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RESUMO
A medicina dentária atual, com recurso a técnicas imagiológicas cada vez mais avançadas, 
tem vindo a permitir um conhecimento com margem de erro diminuto relativamente a 
condições anatómicas e clínicas da região do seio maxilar. Se a isto juntarmos a possibilidade 
de obtermos um feedback das condições genéticas do indivíduo, e se conseguirmos aplicá-las 
na prática clínica diária, poderemos construir num todo uma potencial ferramenta auxiliar 
para o diagnóstico e decisões clínicas. 
O objetivo principal deste estudo centrou-se na tentativa de esclarecer e contribuir com 
informação para o médico dentista sobre eventual suscetibilidade individual dos pacientes 
para o desenvolvimento de reações inflamatórias exacerbadas no seio maxilar, na presença 
de raízes  dentárias infetadas, através da determinação da presença de um polimorfismo 
específico do gene IRAK4, na posição (p.Ala428Thr). 
O projeto de investigação foi delineado seguindo as normativas legais e aprovado pela 
Comissão de Ética da Faculdade de Medicina Dentária da Universidade do Porto. Dois 
observadores com mais de 20 anos de experiência clínica (dois médicos dentistas com prática 
clínica especializada em patologia e cirurgia oral), avaliaram 504 tomografias computorizadas 
de pacientes (226 do género masculino e 278 do género feminino) de uma clínica dentária 
privada. Destes doentes foram selecionados aleatoriamente 153 para a realização do teste 
genético de identificação do polimorfismo no gene IRAK4. Após aceitação de participação 
no estudo e assinatura do consentimento informado, foram recolhidas células epiteliais 
descamativas de cada paciente, recorrendo a uma zaragatoa bucal esterilizada, efetuado um 
exame clínico e recolhida a história clínica. 
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Foram incluídos neste estudo todos os pacientes que realizaram pelo menos uma tomografia 
computorizada ao maxilar, de acordo com os seguintes critérios de exclusão: pacientes com 
idade inferior a 18 anos de idade (62 excluídos), pacientes dos quais foi impossível recolher todos 
os dados (53 excluídos), pacientes imunocomprometidos (1 excluído, por comprometimento 
por leucemia), pacientes com tomografia computorizada realizada apenas à mandíbula (295 
excluídos), pacientes com tomografia computorizada ao maxilar, com cortes insuficientes 
para permitir correta avaliação do seio maxilar ou com qualidade de imagem deficitária (27 
excluídos) e pacientes com tomografia computorizada ao maxilar, cujos cortes não permitiam 
avaliar os dentes maxilares (5 excluídos).  
Esta população de indivíduos foi dividida posteriormente em grupos: 
 » Grupo I – pacientes com fatores etiológicos de patologia no seio maxilar,
 » Grupo II – pacientes sem fatores etiológicos de patologia no seio maxilar.
O grupo I e II foram divididos em dois subgrupos: subgrupo A e subgrupo B, correspondendo 
respetivamente aos pacientes com e sem lesão sinusal maxilar. 
O processamento laboratorial foi efetuado na íntegra no Laboratório de Diagnóstico Molecular 
do Centro de Genética Clínica (CGC), tendo-se baseado numa tecnologia de sequenciação. 
Os dados recolhidos da observação das tomografias computorizadas, da história clínica e do 
resultado laboratorial foram analisados no SPSS Statistics 22.0®, utilizando as técnicas de 
estatística descritiva (gráficos e tabelas) para organização dos dados. O estudo comparativo 
das variáveis envolveu técnicas de análise como a utilização do teste de independência do 
qui-quadrado, ou no caso de tabelas 2x2, o teste exato de Fisher. Foram também realizadas 
técnicas de regressão logística binária, para avaliação da razão de probabilidades (odds ratio) 
face à presença ou ausência de determinado fator de risco. 
A regra de decisão utilizada consistiu em detetar evidência estatística significativa para 
valores de probabilidade (valores prova do teste) inferiores a 0,05. Construiu-se um modelo 
de regressão logística binária para descrever a relação entre a variável resultado (resposta 
hiperinflamatória do seio maxilar na presença de fatores etiológicos de origem dentária) e o 
conjunto de variáveis explanatórias. Este modelo determinou de entre outros fatores quais 
os que eram estatisticamente significativos no processo e, consequentemente avaliou qual a 
razão das probabilidades (odds ratio) para cada um destes. Num primeiro passo, foi efetuada 
uma análise univariada por forma a determinar quais das variáveis explanatórias as que 
poderiam ser candidatas a inclusão no modelo multivariado. Assim, das variáveis estudadas, 
as que apresentavam um valor de prova para a estatística de Wald inferior a 0,05 foram: 
história familiar, motivo da realização da TC, sinusite, rinite, cefaleias, sintoma pressão sinusal, 
secreções, comunicação com o seio, perda da cortical, teste genético.
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De acordo com a metodologia adotada, os resultados obtidos neste trabalho de investigação 
permitiram concluir que: 
 » A prevalência estimada do polimorfismo do gene IRAK4, em estudo, numa população 
caucasiana Portuguesa era de 26,8% com um intervalo de confiança a 95% [20,1%; 34,7%].
 » O fator etiológico que mais contribuiu para o aparecimento de sinusite maxilar de origem 
odontogénica foi o insucesso endodôntico. 
 » A presença do polimorfismo no gene IRAK4 revelou estar associada ao espessamento da 
mucosa do seio maxilar. 
 » A presença do polimorfismo no gene IRAK4 evidenciou associação com a presença de 
sinusite maxilar de origem odontogénica.
 » A sinusite maxilar de origem odontogénica demonstrou associação com o aparecimento 
de radiopacidade, presença de fluido, espessamento da mucosa e a perda da cortical.    
 » Foi possível construir um modelo de previsibilidade de resposta inflamatória exacerbada 
no seio maxilar, na presença de fatores etiológicos de origem dentária, que em 91,1% 
dos casos acertava na predição do resultado. Este modelo tinha como variáveis a sinusite 
previamente diagnosticada, sintomatologia pressão sinusal, perda da cortical observada na 
TC, teste genético de resultado positivo e exame radiográfico que revelasse comunicação 
das raízes dos dentes com o seio maxilar, que eram interpretados como fatores de risco.
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Using increasingly sophisticated imaging techniques, current dentistry allows knowledge 
with minimum margin of error relative to anatomic and clinical conditions of the maxillary 
sinus region. If we add the possibility of obtaining feedback from genetic conditions of the 
individual, and if we can apply them in the daily clinical practice, we can build as whole a 
potential auxiliary tool for diagnosis and clinical decisions.
The main goal of this study focused on the attempt to clarify and contribute with information 
to the dentist about individual susceptibility of patients to develop exacerbated inflammatory 
responses in the maxillary sinus, with the presence of infected root protruding into the 
maxillary sinus, by determining the presence of a polymorphism of IRAK4 gene, at position 
(p.Ala428Thr).
The research project was designed following the legal normative sand approved by the Ethics 
Committee of the Faculty of Dental Medicine, University of Porto. Two observers with over 
20 years experience in diagnosing image study and clinical practice in oral surgery, analyzed 
computed tomography scans of 504 patients (226 male and 278 females) of a dental clinic. Of 
these, 153 patients were randomly selected for performing the genetic test for identification 
of the IRAK4 gene polymorphism. After acceptance to participate in the study and written 
informed consent, oral epithelial cells, from each patient, were collected with a sterile oral 
swab, clinical examination and carried out medical history taken.
The inclusion criteria comprised adult patients who had at least one CT scan. The exclusion 
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criteria contemplated: patients with CT but younger than 18 years old (62 excluded); patients 
with CT, from whom it was impossible to collect all the information (53 excluded); immune-
compromised patients with CT (1 excluded due to leukemia); patients with CT only regarding 
the jaw (295 excluded); patients with CT without sufficient slices or poor quality image to 
analyse the maxillary sinus (27 excluded); patients with CT that did not allow to analyse the 
maxillary teeth (5 excluded). 
This population was subsequently divided into groups:
 » Group I – patients with dental etiological factors for maxillary sinus pathology.
 » Group II – patients with no dental etiological factors for maxillary sinus pathology.
Group I and II were divided in two subgroups: subgroup A and subgroup B corresponding 
respectively to patients with and without sinus pathology.
The laboratory processing was fully implemented at the Laboratory of Molecular Diagnostics 
Centre for Clinical Genetics (GCC), based on sequencing technology.
The data collected from observation of CT scans, the clinical history and laboratory data were 
analyzed using SPSS ® Statistics 22.0, using the techniques of descriptive statistics (graphs and 
tables) to organize the whole data. The comparative study of the variables involved analysis 
techniques such as the use of the chi-square test of independence, or in the case of 2x2 tables, 
the Fisher exact test. Techniques were also performed binary logistic regression to evaluate 
the ratio of chances (odds ratio) due to the presence or absence of certain risk factor.
The decision rule used was to detect statistically significant evidence for probability values 
(values proof test) lower than 0.05. We constructed a model of binary logistic regression to 
describe the relationship between the outcome variable (hyperinflammatory response of the 
maxillary sinus in the presence of etiological factors of dental origin) and the set of explanatory 
variables. Among other factors this model determined which ones were statistically significant 
in the process and hence evaluate the possibilities (odds ratio) for each of these. In a first step, 
a univariate analysis was performed in order to determine which of the explanatory variables 
that could be considered for inclusion in the multivariate model. Thus, from the variables 
studied, those who had an assay value for the Wald statistic less than 0.05 were: family 
history, reason for performing CT scan, sinusitis, rhinitis, headache, sinus pressure symptoms, 
secretions, communication with the maxillary sinus, bone loss and genetic test.
According to the methodology, the results obtained in this research showed that:
 » The estimated prevalence of polymorphism of IRAK4 gene, in this study, in a Portuguese 
caucasian population was 26.8% with a confidence interval of 95% [20.1% ; 34.7 %] .
 » The etiological factor that contributed to the emergence of maxillary sinusitis of odontogenic 
origin was endodontics.
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 » The presence of IRAK4 gene polymorphism was found to be associated with thickening of 
the mucosa.
 » The presence of polymorphism in association with IRAK4 gene showed the presence of 
odontogenic maxillary sinusitis.
 » The odontogenic maxillary sinusitis is associated with the onset of radiopacity presence of 
fluid, mucosal thickening and bone loss.
 » It was possible to construct a model of predictability of an exaggerated inflammatory 
response in the maxillary sinus in the presence etiological factors of dental origin, which 
in 91.1 % of cases set in predicting the outcome. This model had as variables previously 
diagnosed sinusitis, sinus pressure symptoms, loss of cortical observed on CT, positive 
genetic test result and radiographic examination that reveals teeth root’s communication 
with the maxillary sinus, which were interpreted as risk factors. 

PATOLOG IA  E  COMPL ICAÇÕES  CLÍN ICAS  DO SE IO  MAX ILAR  DE  OR IGEM ODONTOGÉN ICA
(Estudo da suscet ib i l i dade ind i v idua l  para  resposta h iper in f lamatór ia
no se io  max i la r  em doentes  com dentes  re lac ionados com o  se io  max i la r ) 
INTRODUÇÃO
CAPÍTULO I

31 .  CONTEXTUAL IZAÇÃO E  OBJET IVOS
Dados recentes da Organização Mundial de Saúde (OMS) apontam para um aumento da 
prevalência mundial de indivíduos afetados por doenças crónicas, nas quais se incluem a 
patologia periodontal e a cárie dentária. 
Se tratadas precocemente, estas duas patologias orais mais prevalentes, na maioria dos casos, 
resolvem-se sem o estabelecimento de complicações. No entanto, mesmo seguindo protocolos 
referenciados internacionalmente, assistimos cada vez mais, a que, em alguma casuística, 
sobretudo no maxilar, o resultado não seja preditivo, podendo mesmo culminar com o 
desenvolvimento de complicações no seio maxilar.
Com a evolução da medicina e do conhecimento do genoma humano, temos tido acesso 
a informação que tem vindo progressivamente a sustentar a ideia de que, em quase toda a 
patologia, se encontram variações do genoma, que podem, de uma forma multifatorial, interagir 
e estarem implicadas num determinado fenótipo patológico(1).
O seio maxilar é um dos constituintes dos seios perinasais (frontal, etmoidal, esfenoidal e 
maxilar), sendo este o maior dos seios e o primeiro a surgir no desenvolvimento do ponto de 
vista embrionário(2). 
O revestimento dos seios maxilares é muito semelhante ao epitélio respiratório, sendo composto 
por um epitélio pseudoestratificado colunar ciliado, muco-secretor, com células calciformes. 
Estes cílios, que o compõem, movimentam-se em conjunto, de forma coordenada e sequencial 
criando, desta forma, um movimento ondulatório, que geralmente induz uma circulação 
conducente em direção ao óstio(3). 
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A normal função do seio maxilar depende do funcionamento dos cílios, das secreções nasais e 
da permeabilidade do óstio. Quando ocorre uma interrupção deste equilíbrio, poderá desencadear-se 
um quadro clínico de sinusite(4). A sinusite maxilar define-se como uma patologia localizada no 
seio maxilar, caracterizada por uma reação de inflamação e/ou infeção da mucosa do referido 
seio(5). 
Assim, uma obstrução do óstio e uma redução da atividade ciliar concorrem para o crescimento 
bacteriano(4, 6), uma vez que se propicia a diminuição do suprimento sanguíneo da mucosa 
sinusal, a redução da quantidade de oxigénio e a quebra do pH no seio maxilar(7). 
A sinusite maxilar, aguda ou crónica, foi relacionada com a presença de bactérias gram-
-positivas e gram-negativas no interior do seio maxilar, sendo que a cavidade oral foi considerada 
um potencial reservatório para a infeção destas estruturas contíguas (8-10). 
Determinadas condições orais, tais como a cárie, a doença periodontal, a lesão periapical, o 
cisto odontogénico e a iatrogenia (tratamento endodôntico radical, exodontia, colocação de 
implante, elevação do seio maxilar, cirurgia ortognática, cirurgia endodôntica, entre outras) 
têm sido reportadas como fatores etiológicos de sinusite maxilar de origem odontogénica(11-15). 
Anteriormente à década de 70, acreditava-se que a sinusite maxilar odontogénica representava  10 
a 12% dos casos de sinusite maxilar(16-18). No entanto, este valor tem vindo a ser, tendencialmente, 
sugerido como sendo muito superior(19-24). 
A medicina dentária, ainda que com recurso a técnicas cada vez mais conservadoras, poderá 
promover um aumento de complicações dentárias, com repercussões patológicas a nível do seio 
maxilar. Na área da implantologia oral, embora o recurso a implantes dentários osteointegrados 
tenha sido assumido como um procedimento seguro e rotineiro e o aperfeiçoamento das técnicas 
de regeneração constitua uma realidade, facto é que estas últimas podem levar a um crescendo 
de situações clínicas patológicas, direta e indiretamente, relacionadas com o seio maxilar(13, 25, 26). 
Portanto, é determinante um diagnóstico correto do estado de saúde do seio maxilar, a fim de se 
realizarem os procedimentos mais indicados e, consequentemente, que toda e qualquer eventual 
reabilitação oral seja bem sucedida.
Para que se obtenha um diagnóstico correto é fundamental a execução de uma história clínica 
detalhada, de um exame físico completo e o recurso a exames auxiliares de diagnóstico 
imagiológicos. A tomografia computorizada é considerada a técnica imagiológica de eleição para 
o diagnóstico da patologia do seio maxilar, sendo que, quando presente, podem ser observadas 
várias alterações imagiológicas no seio maxilar, das quais se destacam: o espessamento da 
mucosa do seio maxilar, a presença de fluido na cavidade sinusal e a opacificação, parcial ou 
total, do seio maxilar(14, 23, 24, 26-29). 
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Estas alterações imagiológicas geralmente decorrem da acumulação de bactérias numa área 
infetada, e da ação das endotoxinas (que incluem: o ácido lipoteicóico, peptidoglicanos, 
lipopolissacarídeos, entre outros). Juntos, estes últimos concorrem para estimulação e libertação 
de citocinas pró-inflamatórias. Estas citocinas, por sua vez, atuam em diferentes níveis da 
linha celular de defesa, através da ativação de recetores Toll-like (TLRs) e promovendo o 
desenvolvimento de uma resposta inflamatória celular(30, 31). 
A evolução desta resposta inflamatória do hospedeiro, no seio maxilar, tem sido considerada 
como responsável pela progressão da doença, e acredita-se que esta resposta seja controlada por 
genes específicos que determinam uma expressão fenotípica mais ou menos pronunciada(8). Isto 
é, condicionam uma apresentação clínica da patologia mais ou menos exacerbada(8). 
É provável que a variação genética per si não determine a doença como tal, mas em vez disso 
confira suscetibilidade para o seu desenvolvimento, tal como foi sugerido para a resposta do 
hospedeiro em reabilitação com implantes dentários(32). 
Alguns autores acreditam que existe uma variabilidade interindividual considerável no grau de 
ativação da imunidade inata e na resposta inflamatória à infeção(33, 34). Investigações recentes 
mencionam ainda a importância do genótipo na determinação do tipo de resposta do sistema 
imune inato, mas consideram que a informação sobre a suscetibilidade genética dos indivíduos 
para desenvolver este tipo de resposta ainda é escassa(11).
O sistema imune inato é considerado como a primeira linha de defesa contra microrganismos. 
Os recetores específicos desta imunidade inata, de que constituem exemplo os recetores Toll-like 
(TLRs), identificam domínios conservados de agentes patogénicos, ou padrões moleculares 
associados a estes (PAMPs)(35, 36).
A interação entre PAMPs, TLRs e o domínio recetor do Toll-like/interleukin-1 (TIR) transmite 
uma sinalização intracelular, que conduz ao início da resposta inflamatória do hospedeiro. Esta 
resposta inflamatória é essencial para o isolamento e eliminação de agentes patogénicos; no 
entanto, quando agravada, pode resultar em diferentes graus de fenótipo inflamatório(37).
Os TLRs constituem uma ligação crucial entre os padrões moleculares associados a agentes 
patogénicos e da CD14 (ligada à membrana das células), levando à sinalização intracelular, 
com a translocação da transcrição reguladora do fator nuclear kappa B (NF-kB) para o núcleo. 
O próprio NF-kB participa no aumento da expressão de citocinas e de outros mediadores 
imunoreguladores(38).
Estudos recentes têm relacionado algumas variações no gene IRAK4 (ou IL-1 receptor-associated 
kinase 4) com a suscetibilidade para o desenvolvimento de rinite alérgica e de infeções gram-
-positivas em adultos(37, 39). 
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A IRAK4 é uma quinase serina-treonina, que é considerada crucial na via de sinalização do gene 
MyD88 e dos diferentes tipos de TLRs, exceto do TLR3(40). Quando o gene IRAK4 interage com 
o gene MyD88, conduzem à ativação do fator nuclear-kappa B (NF-kB) e, consequentemente, 
à transcrição de mediadores inflamatórios (de que se realça a IL-6)(40).
Algumas investigações revelaram que ocorre o desenvolvimento de infeções recorrentes 
e reações deficitárias como resposta à presença de bactérias gram-positivas em pacientes 
pediátricos com mutações génicas no IRAK4(41, 42). O estudo de Sutherland e colaboradores 
(2011) sugeriu que o haplótipo marcado por 29429Ala (428Thr) alterava a suscetibilidade dos 
indivíduos portadores do mesmo para infeções por bactérias gram-positivas, por condicionar 
uma redução da resposta celular aos TLRs(37). 
A pesquisa em genética tornou-se uma importante área da medicina e da biologia nos últimos 
anos e poderá ser essencial para a implementação de melhores diagnósticos, tratamentos e 
prevenção de doenças dentárias(1). 
Provavelmente, esta suscetibilidade genética para o desenvolvimento de infeções por bactérias 
gram-positivas, na presença da referida alteração genética no gene IRAK4 (um polimorfismo 
específico), concorre para uma probabilidade aumentada de desenvolvimento de patologia, com 
sintomas e características exacerbados. Este polimorfismo do gene poderá amplificar a resposta 
da imunidade inata a bactérias gram-positivas, e aumentar, assim, a produção de citocinas, o que 
conduzirá eventualmente a um estado de inflamação mais grave da mucosa nasal/seio maxilar. 
Adiciona-se a este facto a eventual dificuldade em diagnosticar a sinusite maxilar de origem 
odontogénica, inerente à lenta progressão das infeções dentárias e aos sintomas secundários, 
antes de ocorrer uma exacerbação. 
Perante a pesquisa bibliográfica efetuada e as considerações expostas, este estudo poderá ser 
um contributo importante para a prática clínica diária, permitindo o acesso a uma combinação 
de ferramentas que podem, eventualmente, prestar um auxílio fundamental no diagnóstico 
e consequentes decisões clínicas do profissional de saúde oral e geral. Determinou-se como 
objetivos principais desta investigação:
 » Contribuir com informação para o médico dentista sobre a eventual suscetibilidade 
individual dos pacientes para o desenvolvimento de reações inflamatórias exacerbadas do 
seio maxilar na presença de patologia dentária. 
 » Determinar se a presença de polimorfismo específico do gene IRAK4 poderá ser válida na 
avaliação de risco para o desenvolvimento de patologia crónica do seio maxilar, na presença 
de raízes infetadas numa população Portuguesa caucasiana.
 » Determinar se a presença de polimorfismo específico do gene IRAK4 poderá ser válida na 
presença de fatores de risco para o desenvolvimento de patologia sinusal numa população 
Portuguesa caucasiana. 
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2 .  CONS IDERAÇÕES  ANATÓMICAS
2 .1 .  CAV IDADE NASAL
As paredes laterais e póstero-superior da cavidade nasal contêm as aberturas para os seios 
perinasais. Já a parede póstero-inferior conduz à nasofaringe através da coana(43, 44). 
Os cornetos inferior, médio e superior constituem projeções ósseas, com orientação horizontal 
antero-posterior, da parede lateral do nariz, que aumentam a superfície nasal, tornando maior a 
área de contacto entre o ar inspirado e a mucosa funcional do nariz. O corneto inferior, o maior 
de todos os cornetos, é considerado uma estrutura separada, uma vez que também possui uma 
origem embriológica distinta do osso maxilar. O mesmo insere-se anteriormente no maxilar 
e posteriormente no osso palatino. Ocasionalmente pode ocorrer a formação de um corneto 
supremo(43, 44). 
F igura  1
Esquema ilustrativo da cavidade nasal.
Fonte: Biology – forums.com (Adaptado) (Sem autorização do autor).
A parede lateral da cavidade nasal é, desta forma, dividida pelos cornetos em três meatos. O 
meato inferior corresponde ao espaço entre a lateral do corneto inferior e a parede medial do 
seio maxilar. Este último contém a abertura do canal lacrimo-nasal, coberto por uma válvula 
de mucosa (válvula de Hasner), localizada cerca de 1 cm posteriormente à cabeça do corneto 
inferior. O meato médio, que corresponde ao espaço lateral ao corneto médio, está limitado 
lateralmente por três relevos, que se observados na direção de frente para trás correspondem: 
à bossa lacrimal, à apófise unciforme e à bulla (bulla etmoidalis). Entre o bordo posterior da 
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apófise unciforme e a superfície anterior da bulla encontra-se o hiato semilunar que dá acesso 
ao infundíbulo. É muitas vezes referido como o complexo óstio-meatal, uma vez que contém 
as vias de drenagem dos seios etmoidais anteriores, maxilares e frontais. O meato superior, que 
constitui o espaço lateral entre o corneto superior e o corneto médio, drena as células etmoidais 
posteriores. A parte superior da cavidade nasal é dividida na fenda olfativa, anteriormente, e no 
recesso esfeno-etmoidal, posteriormente(43-45).
2 .2 .  SE IOS  PER INASA IS
Os seios perinasais formam uma unidade complexa de quatro pares de cavidades, preenchidas 
de ar, em torno das fossas nasais e que constituem o acesso das vias respiratórias superiores. Os 
mesmos iniciam o seu desenvolvimento, a partir de cristas e sulcos, na parede lateral do nariz, 
durante a oitava semana do período embrionário e continuam a sua pneumatização até à idade 
adulta(44). Cada um dos seios perinasais possui o nome do osso do crânio no qual está localizado: 
seio frontal, maxilar, etmoidal e esfenoidal (Figura 2). No entanto, durante o desenvolvimento 
de um destes seios, a pneumatização pode envolver ossos adjacentes, de que constitui exemplo 
o osso etmoide – o qual se pode desenvolver no osso frontal, maxilar ou esfenoide, e ainda para 
além do próprio o seio maxilar – podendo estender-se para o osso zigomático(46). 
Todos os seios perinasais são revestidos por um epitélio pseudoestratificado, composto por 
quatro tipos principais de células: células ciliadas colunares, células cilíndricas não ciliadas, 
células mucosas tipo cálice e células basais. Esta mucosa está diretamente ligada ao osso e é 
designada por mucoperiósseo(47). Embora seja mais fino, o mucoperiósseo dos seios é contínuo 
com o da cavidade nasal, através dos diversos óstios da cavidade. O óstio (ostium) é uma 
abertura que drena para as vias respiratórias, quer diretamente para a cavidade nasal (óstio 
esfenoidal), ou indiretamente por intermédio de estruturas anatómicas mais complexas (recesso 
frontal)(48). 
 > >  SE IO  ETMO IDAL
O seio etmoidal é uma pequena cavidade de paredes finas situado no “labirinto etmoidal”, 
completado pelos ossos frontal, maxilar, lacrimal, esfenoide e palatino. A sistematização da 
organização do complexo etmoidal torna-se complexa, sobretudo devido à grande variabilidade 
existente entre diferentes indivíduos. Existem, no entanto, aspetos constantes que permitem o 
agrupamento das células etmoidais, atendendo à sua localização e relações anatómicas(40). 
O referido seio etmoidal está localizado lateralmente à fossa e fenda olfativa, entre a parede 
lateral do nariz e a parede orbitária medial, sendo o mais compartimentado dos seios perinasais.
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F igura  2
Localização dos seios perinasais na face humana.
Fonte: Biology –forums.com (Adaptado) (Sem autorização do autor).
Ao nascimento, apenas algumas células são pneumatizadas, mas na idade adulta o seu número 
pode atingir um valor superior a 15 células(45, 48). 
O osso frontal, na sua extensão posterior, cobre o teto do etmoide, formando a fóvea etmoidal. 
As artérias etmoidais, anterior e posterior, ramos terminais da artéria carótida interna, através da 
artéria oftálmica, encontram-se ao longo do teto do etmoide, de lateral para medial(40). 
Estas células formam grupos – anterior, médio e posterior de cada lado. O grupo anterior 
(seios infundibulares) podem ser compostos até cerca de onze células, que podem ser divididas 
num sistema bular, correspondente à bulla, e pré-bular, mais anterior. Neste último as células 
externas estão separadas das internas pela apófise unciforme, formando respetivamente um 
sistema meático e um sistema unciforme (onde se incluem a célula agger-nasi e a de Haller, 
quando presentes)(40). 
O grupo médio, geralmente composto por um número de três células, abre-se no meato médio, 
por meio de um ou mais orifícios, ou acima da bulla(45). 
O grupo posterior, que varia na sua composição, de uma a sete células, abre-se geralmente 
através de um único orifício no meato superior, inferiormente ao corneto superior. Embora 
também possam encontrar-se casos em que um dos seios do grupo posterior se possa abrir no 
meato supremo, e um ou mais no seio esfenoidal. É neste sistema que encontramos a célula de 
Onodi, célula etmoidal posterior, inconstante, que se caracteriza por incluir no seu interior o 
nervo ótico(49). 
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O seio etmoidal, embora pequeno, constitui uma estrutura anatómica que se desenvolve 
rapidamente durante o período que se estende dos seis aos oito anos, e posteriormente, após 
a puberdade(50). Este seio (etmoidal) é irrigado pela artéria esfenopalatina e pelas artérias 
etmoidais anterior e posterior. Os nervos etmoidais anterior e posterior e os ramos orbitários do 
gânglio pterigopalatino são responsáveis pela inervação dos seios etmoidais (Figura 2)(45). 
A órbita é separada do etmoide pela delicada e frágil lamina papiracea. O andar anterior da 
base do crânio está intimamente relacionado com todo o teto etmoidal, mas, mais estreitamente, 
na região interna de junção entre o etmoide e o frontal. Este local corresponde à porção vertical 
e lateral da lâmina crivosa, que apresenta uma espessura média de apenas 0,2mm(40). 
 > >  SE IO  ESFENO IDAL
O seio esfenoidal encontra-se localizado posteriormente à parte superior da cavidade do nariz, 
como parte do corpo do osso esfenoide e é por isso o mais profundo dos seios perinasais (Figura 2)(49). 
Tal como os seios frontais, é inexistente à data do nascimento, exibindo expressão anatómica 
apenas após os cinco anos e o pleno desenvolvimento, no interior do corpo do esfenoide, aos 
doze anos(50). Relaciona-se superiormente com a hipófise e, de cada lado, com a artéria carótida 
interna e o seio cavernoso. Este seio varia de tamanho e forma, e raramente é simétrico. Um ou 
ambos os seios podem aproximar-se mais intimamente ou mesmo envolver-se parcialmente com 
o canal ótico. O seio esfenoidal drena, através de um óstio único, no recesso esfeno-etmoidal(45). 
A sua irrigação sanguínea é realizada através dos vasos etmoidais posteriores; a sua drenagem 
linfática é efetuada para os gânglios retrofaríngeos e o seu suprimento nervoso realiza-se através 
dos nervos etmoidais posteriores e ramos orbitários do gânglio pterigopalatino(43, 51). 
 > >  SE IO  FRONTAL
O seio frontal encontra-se situado posteriormente aos arcos superciliares, entre as faces externa 
e interna do osso frontal (Figura 2)(43, 49).
Cada um destes seios abre-se na parte anterior do correspondente meato médio do nariz 
através do infundíbulo etmoidal(49). Raramente são simétricos, e o seu suprimento sanguíneo é 
proveniente das artérias etmoidais e supraorbitária. O nervo responsável pela inervação deste 
seio frontal é o supraorbitário(40). 
O seio frontal está intimamente relacionado com o etmoide anterior, tanto na origem embrionária 
como na anatomia. Ao nascimento, o seio frontal reduz-se a uma pequena bolsa muitas vezes 
indistinguível das células etmoidais anteriores. A sua pneumatização começa por volta dos 
2 anos de idade, tornando-se significativo no início da adolescência, e concluída no final da 
adolescência(43, 44). Os seios frontais direito e esquerdo desenvolvem-se de forma independente, 
e muitas vezes são assimétricos(41).
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O seio frontal tem sido classicamente descrito como uma pirâmide. A parede medial, 
correspondente a um septo ósseo, o septo intersinusal, podendo por vezes encontrar-se 
pneumatizado, formando uma célula intersinusal. O pavimento do seio frontal é correspondente 
ao teto anterior da órbita. A via de drenagem do seio frontal possui uma forma de ampulheta e 
abre no meato médio do nariz, ao nível do recesso frontal (Figura 1). O ponto mais estreito desta 
via é chamado o infundíbulo frontal e está localizado na parte mais inferior e medial do seio(45). 
3 .  SE IO  MAXILAR 
3 .1 .  PERSPET IVA H ISTÓR ICA
Ao longo da história, os seios perinasais têm sido uma fonte de grande interesse científico, 
tanto para os médicos, como para os morfologistas/anatomistas. Embora se tenha reconhecido, 
desde cedo, a natureza ímpar destes espaços, não está claro quando foram descritos os primeiros 
relatos anatómicos, existindo mesmo uma grande controvérsia em torno deste tópico(52). 
Referências acerca do complexo nasal aparecem descritas 400 anos antes de Cristo (a.C.), 
quando Hipócrates relatou que o nariz funcionava como um reservatório de muco a partir 
do cérebro. Galeno, anatomista grego, citado por King (1969), referiu-se aos seios como as 
“porosidades dos ossos da cabeça”, sem identificar nenhum dos seios pelo nome. Leonardo da 
Vinci, referenciado por Harle em 1992, foi o primeiro a ilustrar e a descrever os seios maxilares 
e o frontal em 1489. Entre os principais estudos anatómicos, que entretanto surgiram, encontra-
-se o primeiro livro completo de anatomia humana, De Humanis Corporis Fabrica, publicado 
por Andreas Vesalius, sendo mesmo considerado o fundador da anatomia moderna(52). 
No entanto, é Nathaniel Highmore, anatomista inglês, quem documentou exaustivamente o seio 
maxilar, em 1651, no seu trabalho Corporis Humani Disquisito Anatomica, sendo designado 
um dos acidentes anatómicos do seio maxilar como Antro de Highmore, em sua homenagem(52). 
No início do séc. XIX, Zukerkandl descreveu a anatomia detalhada e as possíveis patologias 
que poderiam afetar os seios perinasais, o que serviu de base a muito do conhecimento atual, 
segundo apontou Lawson em 1994(53). 
Pearson, em 1977, referiu que o seio maxilar se encontra no osso maxilar com quatro superfícies: 
orbital, facial, infratemporal e nasal, de área aproximadamente comparável(54). Mais tarde, 
em 1984, Schatz reportou a forma do seio maxilar como uma pirâmide quadrangular, com a 
superfície nasal na sua base e a eminência dentária no seu vértice, que até aos dias de hoje, 
constituiu referência imutável(55). 
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3 .2 .  EMBR IOLOG IA  DO  SE IO  MAX ILAR 
A maioria dos estudos na literatura descrevem o início do desenvolvimento do seio maxilar à 
10ª semana de vida intrauterina (VIU), tendo a sua origem na mucosa do infundíbulo etmoidal 
primitivo(56-58). 
À 3ª semana de gestação, as células da ectoderme proliferam e migram medialmente para 
formarem o notocórdio. Inicialmente, formado na região caudal do disco embrionário, o 
notocórdio roda, precocemente,  para se posicionar posteriormente ao intestino anterior 
primitivo (foregut). Adjacente ao notocórdio, encontra-se a camada paraxial de mesênquima, 
que se diferencia em cristas, células intermediárias e placa lateral da mesoderme. A partir destas 
estruturas mesodérmicas surgem os arcos branquiais que, por sua vez, dão origem às estruturas 
internas nasais(57). 
As primeiras estruturas nasais são identificadas como placódios nasais emparelhados 
lateralmente, e na linha média, como o processo nasofrontal, por volta das 4 semanas de 
gestação. Estes placódios nasais invaginam-se para se desenvolverem em cavidades nasais e 
em mucosa. O processo nasofrontal irá desenvolver-se em septo nasal. 
O desenvolvimento inicial dos seios perinasais é feito à custa da formação das cristas da 
parede nasal lateral, conhecidas como turbinas etmoidais(59). Estas, desenvolvem-se ao longo 
da vida fetal, para darem lugar ao osso etmoide maduro. Durante a 7ª e 8ª semanas de VIU, 
surgem cinco a seis sulcos. Três a quatro destes sulcos irão persistir no etmoide maduro. A 
primeira turbina etmoidal regride, e a sua porção ascendente forma o agger nasi e a sua porção 
descendente forma a apófise unciforme. A segunda e a terceira turbinas etmoidais formam o 
corneto médio e superior, respetivamente. Ao contrário das outras estruturas etmoidais acima 
descritas, o corneto inferior surge a partir de uma crista que se localiza inferiormente a essas 
estruturas, sendo, por isso, formado a partir do osso maxilar(46). 
Uma cápsula de cartilagem, que circunda a cavidade nasal primordial, é a estrutura responsável 
pelo desenvolvimento ósseo desta região. Às 10 semanas de VIU, ocorrem invaginações na 
mucosa da região mais profunda e anterior do infundíbulo etmoidal, em direção ao mesênquima 
circundante(58). Estas invaginações irão dar lugar ao corneto secundário do meato médio. Na 
11ª semana de VIU a fusão destas invaginações originam uma única cavidade(58). Lateralmente 
à apófise unciforme surge, durante a 14ª semana, o infundíbulo etmoidal. Às 16 semanas de 
gestação começa a formar-se o seio maxilar primordial, a partir deste infundíbulo. A cartilagem 
irá reabsorver ou ossificar, dependendo da sua localização(60).
Às 19 semanas de VIU a parede cartilagínea do seio maxilar desaparece gradualmente, por 
degeneração, e a mucosa do seio maxilar e o maxilar entram em contacto. O seio maxilar irá 
encontrar-se preenchido por líquido até ao nascimento(60). Entre a 9ª e a 37ª semanas de gestação, 
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o seio maxilar primordial surge com uma forma oval, apresentando uma ligeira irregularidade 
na forma, entre a 17ª e a 28ª semanas de VIU devido à expansão antero-posterior, mas retoma a 
sua forma original por volta da 37ª semana de gestação(56, 58). No desenvolvimento fetal, verifica-
-se ainda em direção médio-lateral um aumento do seio maxilar (durante a 20ª semana fetal)(58). 
3 .3 .  DESENVOLV IMENTO DO SE IO  MAX ILAR 
Relativamente ao desenvolvimento pós-natal do seio maxilar, a literatura disponível é vasta, 
com diversos pontos comuns mas com pequenas variações, que torna alguns destes estudos 
particularmente importantes(46, 50, 57, 61-64).
Após o nascimento, o crescimento ou expansão do seio maxilar é considerado bifásico, 
apresentando um período rápido de crescimento, entre o nascimento e o terceiro ano, e 
posteriormente, entre os 7 e os 12 anos de idade(57). 
F igura  3
Desenvolvimento do seio maxilar, desde a vida intrauterina até à idade adulta. (O – Cavidade orbitária, 
M – Diferentes apresentações evolutivas do seio maxilar). Fonte: Testori et al., 2009. (Adaptado) (Sem autorização do autor).
Para Spaeth et al.(50) o desenvolvimento do seio maxilar deverá terminar por volta dos 17 a 18 
anos de idade para ambos os géneros .Tais conclusões de Spaeth et al.(50), foram obtidas através 
da realização de 8268 tomografias computorizadas (TCs) ao seio maxilar de indivíduos de 
ambos os géneros, durante o intervalo de tempo decorrido entre 1975 e 1987.
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O seio maxilar foi identificado em 2,1% dos recém-nascidos (RN) do género feminino e 4,2% 
dos RN eram do género masculino no referido estudo(50). O comprimento dos seios maxilares, 
no RN, apresentava valores médios de 41mm para o género masculino e 38mm para o género 
feminino. A largura média do seios maxilares atingia os 32mm no género masculino e 29mm 
para o género feminino(50). 
Park et al.(61) e colaboradores estudaram o seio maxilar de 260 pacientes, entre os 0 e os 25 anos 
de idade, submetidos a TC, durante o período de 2002 a 2007. Esta amostra foi composta por 
169 pacientes do género masculino e 91 do género feminino, sendo que em todos os casos, do 
grupo dos RN, os seios maxilares se encontravam-se logo pneumatizados ao nascimento(61). 
Quanto ao volume médio ocupado pelo seio maxilar, em pacientes com menos de 2 anos de 
idade, os dados descritos por Park et al. (2010)(61) apontam para valores de 0,75±0,05cm3. 
Segundo esta equipa de investigação, o padrão de crescimento do seio maxilar era monomodal, 
até aos 15 anos, quando se atingia o volume máximo de 14,83±1,36cm3(61).  
Ao nascimento, o seio maxilar ocupava um volume estimado de 6 a 8cm3. Aos quatro a cinco 
meses após o nascimento, apresentava-se radiograficamente como uma área triangular medial 
ao buraco infraorbitário(62).
Durante o período temporal entre os 7 e os 15 anos de idade, apesar de manter o desenvolvimento, 
o pavimento do seio maxilar encontrava-se e mantinha-se ao mesmo nível da cavidade nasal(50).
Entre os 15 e os 18 anos de idade o seio maxilar apresentava-se com a forma aproximada da 
presente no adulto, havendo apenas uma redução ao nível do ângulo póstero-inferior, com a 
erupção do 3º molar. Por volta dos 20 anos de idade o seio maxilar encontrava-se localizado 
cerca de 5 mm inferiormente ao pavimento nasal(50). 
Shah e colaboradores(63) recorrendo à analise de 91 tomografias computorizadas (TCs), entre 
1994 e 1999, de 66 pacientes entre os 0 e os 12 anos, avaliaram o desenvolvimento dos seios 
perinasais e estruturas associadas, tendo concluído que o desenvolvimento do seio maxilar 
em dimensão transversal era mais significativo entre os 1 e 8 anos de idade, enquanto que o 
desenvolvimento vertical era sobretudo evidente entre os 3 meses e os 5 anos de idade.  
Em 1992 Weiglein et al.(62) avaliaram 134 crânios humanos, pertencentes a indivíduos 
recém nascidos (RN) até aos 12 anos de idade, tendo verificado que no RN uma grande 
quantidade de tecido conjuntivo e ósseo separava a parede lateral do seio maxilar dos dentes 
em desenvolvimento. Segundo este estudo o pavimento estava longe de ser o palato duro, o teto 
não atingia o pavimento da órbita, o seio maxilar comunicava com a cavidade nasal através do 
infundíbulo etmoidal e era preenchido com ar. Aos 4 anos de idade o seio maxilar apresentava-se 
bem desenvolvido, representando quase metade da parede lateral da cavidade nasal (lateralmente 
atingia o canal infraorbitário) e o pavimento estendia-se ao nível do corneto inferior. Aos 8 anos 
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de idade o seio maxilar apresentava a forma de uma pirâmide de quatro lados. O teto atingia o 
pavimento da órbita e a parede posterior escavava totalmente a tuberosidade maxilar. Aos 12 
anos de idade o seio maxilar atingia quase o tamanho do presente no adulto, formando dois 
terços da parede lateral do nariz e tendo a sua parede inferior ao nível do pavimento da cavidade 
nasal(62). 
Vários autores defendem uma relação entre o crescimento do seio maxilar e a erupção dos 
molares definitivos(46, 62, 64). 
Segundo o trabalho de Underwood (1910)(46), que analisou crânios humanos e de primatas 
antropoides, o desenvolvimento do seio maxilar estava diretamente relacionado com o 
desenvolvimento dos dentes maxilares. Os gérmenes destes dentes desenvolviam-se em criptas 
ósseas, cujo teto formava projeções, em forma de cúpula, no pavimento do seio maxilar. À 
medida que a porção radicular dos dentes se formava e estes erupcionavam, o pavimento do seio 
maxilar, com as projeções convexas, acompanhava o dente e tornava-se relativamente côncavo, 
estendendo-se entre as raízes vestibulares e palatina. Já durante a formação e a erupção dos 
molares maxilares decíduos o seio maxilar encontrava-se comparativamente mais pequeno, 
embora contendo também as criptas dos dentes em desenvolvimento. Por volta dos 5 anos e 
meio de idade, o seio maxilar encontrava-se dividido em três compartimentos. O compartimento 
anterior, de pequena dimensão, constituído por uma cripta com um gérmen de um pré-molar 
em desenvolvimento, separado da cavidade oral por um septo. O compartimento médio, mais 
profundo, correspondendo à área ocupada pelo 1º molar permanente. No entanto, como este 
dente se encontrava parcialmente erupcionado, o pavimento do seio maxilar localizava-se muito 
acima do pavimento nasal. O compartimento posterior consistia numa cripta óssea que continha 
as porções calcificadas do 2º e 3º molares permanentes, posicionando-se mais superiormente 
relativamente ao compartimento médio(46). 
Para que haja um pleno desenvolvimento do seio maxilar encontram-se descritas duas condições 
essenciais: por um lado, uma pressão intrassinusal ligeiramente positiva, devido tanto à diferença 
de tamanho das aberturas nasais anteriores em relação às posteriores, como ao papel defletor 
de ar exercido pelos cornetos que direcionam o ar expirado em direção ao meato médio; por 
outro lado, uma boa fisiologia da membrana mucosa do seio maxilar, também conhecida por 
membrana de Schneider. Esta última deve ter capacidade de expansão e, também, de reabsorção 
óssea para que o osso maxilar possa ser escavado(65). 
Alguns investigadores acreditam que existe uma assimetria de tamanho dos seios maxilares, 
que varia de acordo com a idade e com o género. Constitui exemplo desta premissa o relatado 
num estudo radiográfico de Malhotra et al.(64). Este último, realizado numa amostra de 100 
indivíduos Indianos, concluiu que a assimetria do tamanho dos seios maxilares entre os géneros 
aumentava com a idade. Para o mesmo indivíduo, a assimetria entre o lado esquerdo e direito 
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era máxima aos 3 a 4 anos de idade, diminuindo posteriormente e estando quase completamente 
ausente por volta dos 24 a 25 anos de idade. A taxa de crescimento era máxima aos 11 a 12 anos 
de idade, diminuindo a partir dos 15 a 16 anos para as raparigas mas mantendo-se elevada, até 
aos 20 a 25 anos, para os rapazes(64). 
3 . 4 .  D IMENSÕES  DO SE IO  MAX ILAR  NO ADULTO 
Foram efetuados variados estudos sobre as dimensões e volume do seio maxilar no adulto(65-69). 
Já em 1977, Karmody et al.(66) referiam que o seio maxilar apresentava um volume médio de 
15ml no adulto, dimensões médias de 33mm de altura, 23 a 25mm de largura e de 34mm em 
direção antero-posterior(66). 
Em 1994 Ariji e colaboradores(67), estudando a relação entre o volume no seio maxilar normal 
e a faixa etária, concluíram que a idade poderia estar relacionada com o tamanho do esqueleto 
físico. O volume do seio maxilar foi medido em 115 TCs, e o mesmo analisado em relação à 
idade, presença de pré-molares e molares, tamanho do esqueleto do terço médio da face e altura 
e peso do corpo. Obtiveram valores de volume médios de 14,71±6,33 cm3, em pacientes com 
idade superior a 20 anos. Não houve diferença significativa em pacientes com e sem pré-molares 
e molares, em indivíduos entre os 50 e os 79 anos. As diferenças eventualmente presentes, entre 
dentição à direita e à esquerda, não influenciaram em nada o volume do seio maxilar em idades 
superior a 20 anos(67). 
Pelo contrário, o trabalho de Uchida et al.(65), baseado na análise de 59 seios maxilares de 
cadáveres (36 de homens e 23 de mulheres), reportou diferenças significativas entre indivíduos 
dentados e edêntulos, sendo que os pacientes edêntulos apresentavam menores valores médios 
de dimensão antero-posterior mas superiores em altura, largura e volume. Os valores médios 
obtidos para o seio maxilar foram de 30,1±5,65 mm para a dimensão antero-posterior, de 
34,6±7,71 mm para a altura, de 25,4±5,71 mm para a largura e 11,3±4,60 cm3 para o volume. 
Não foram encontradas diferenças significativas, para estes últimos parâmetros, entre géneros(65).
Emirzeoglu et al.(68), posteriormente, em 2007, através da análise de 77 TCs de pacientes 
saudáveis adultos, com idades compreendidas entre os 18 e os 72 anos de idade, descreveu 
diferenças entre volumes médios do seio maxilar entre géneros. Os indivíduos do género 
masculino apresentavam maiores volumes médios, relativamente aos volumes médios do 
género feminino. Neste estudo os volumes médios obtidos para o adulto foram de 35,9±1,3 cm3 
bilaterais e de 18,0±6,0 cm3 unilateralmente(68).
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O trabalho de Gosau e colaboradores(69), realizado em 2009, mediante a análise de 65 cadáveres 
humanos obteve um maior volume para o seio maxilar dos pacientes do género masculino 
(valor médio de 12,5ml)(69).  
3 .5 .  CARACTER IZAÇÃO MORFOLÓG ICA  DO SE IO  MAX ILAR 
O seio maxilar encontra-se no corpo do osso maxilar e é considerado o maior e mais constante 
dos quatro seios perinasais(46, 47, 55, 57). Na generalidade é descrito como tendo forma piramidal, 
embora alguns autores também defendam o termo tetraedro para representar a sua morfologia no 
espaço tridimensional(44, 46). O seu vértice, com direção lateral, é formado pela apófise zigomática. 
A sua base, com direção medial, forma a parede nasal lateral(70). O tamanho, forma e espessura 
das paredes desta cavidade variam entre elas e mesmo entre seios simétricos. Anteriormente o 
seio prolonga-se geralmente até à região do canino ou pré-molar. Posteriormente o seio maxilar 
atinge o seu ponto mais profundo na região do primeiro molar(71).
F igura  4
Seio maxilar e estruturas anatómicas adjacentes. 
Fonte: Karl Wesker, 2007. (Adaptado) (Sem autorização do autor). 
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 > >  PAREDE  ANTER IOR  –  SE IO  MAX ILAR
A parede anterior do seio maxilar apresenta uma forma retangular, sendo geralmente composta 
por osso fino compacto, que se estende desde o bordo infraorbitário até à porção imediatamente 
acima do ápice das raízes dos pré-molares, contendo os canais neuro-vasculares dos dentes 
anteriores (se presentes). Para os dentes posteriores estes canais constituem ramos neuro-
-vasculares provenientes da tuberosidade maxilar. A porção mais periférica desta parede anterior 
do seio maxilar já se apresenta composta por osso compacto espesso(71). Com a perda do dente 
canino, esta parede pode aproximar-se do topo da crista óssea alveolar. Apesar das variações 
anatómicas, o nervo infraorbitário, que percorre o teto do seio maxilar, geralmente emerge pelo 
orifício infraorbitário(71). 
É na superfície facial do seio maxilar, onde se encontram a veia e artéria faciais que constituem 
elementos do sistema linfático e os nervos motor (ramo do VII par craniano) e sensitivo (ramo 
do infraorbitário)(47). 
 > >  PAREDE  POSTER IOR  –  SE IO  MAX ILAR
A parede posterior do seio maxilar é bastante regular, sendo delimitada posteriormente por 
uma fina camada de gordura retromaxilar, que separa os músculos da mastigação (pterigoide e 
temporal) da fossa infratemporal. Apresenta uma espessura variável, entre os 0,2 e os 3,6mm, 
podendo ser a mais espessa das paredes do seio maxilar. É na superfície infratemporal do seio 
maxilar que se encontram, na região pterigomaxilar, a artéria maxilar, o plexo pterigoide, o 
gânglio esfenopalatino e o nervo palatino anterior(43, 71). 
 > >  PAREDE  MED IAL  -  SE IO  MAX ILAR
A parede medial do seio maxilar é a mais complexa, constituindo a parede lateral da cavidade 
nasal, a via de drenagem dos seios frontal e etmoide, bem como do maxilar. A sua porção 
inferior corresponde ao meato inferior, o qual está limitado inferiormente pelo pavimento das 
fossas nasais e superiormente pela tuberosidade do corneto inferior. A sua porção superior 
corresponde ao meato médio, limitada a nível superior pelo corneto médio e inferiormente pelo 
corneto inferior. O óstio maxilar ou primário encontra-se na porção superior, sendo responsável 
pela drenagem do seio maxilar para o hiato semilunar e posteriormente para o meato médio 
da cavidade nasal, via infundíbulo etmoidal(43, 71). Esta última estrutura corresponde ao ponto 
inicial da invaginação embrionária da câmara nasal e tem um diâmetro médio de 2,4mm(64). O 
ducto lacrimo-nasal passa o seio maxilar e drena para o meato inferior, onde algumas estruturas 
vasculares estão situadas(47). 
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 > >  PAREDE  LATERAL  -  SE IO  MAX ILAR
A parede lateral do seio maxilar forma a parede posterior e a própria apófise zigomática, 
variando de espessura consoante o indivíduo apresente dentes ou seja edêntulo. Esta parede 
contém a anastomose intraóssea da artéria infraorbitária com a artéria alveolar póstero-superior. 
Esta parede foi descrita como mais fina entre a região do 2º pré-molar e 1º molar, aumentando 
de espessura nas direções distal e mesial. Os valores mínimos médios descritos de dimensão 
desta parede lateral do seio maxilar correspondem a 1,2mm(72). 
 > >  PAREDE  SUPER IOR  -  SE IO  MAX ILAR
A parede superior do seio maxilar corresponde à face orbital do maxilar e ao pavimento da órbita. 
Apresenta-se regular, triangular e fina, fazendo proeminência para o lúmen do seio maxilar. 
Nesta parede está frequentemente presente uma crista óssea que aloja o nervo infraorbitário 
e vasos associados. Esta parede pode encontrar-se parcialmente pneumatizada por uma célula 
etmoidal, designada por célula de Haller, que a torna mais frágil(43). 
 > >  PAREDE  INFER IOR  -  SE IO  MAX ILAR
A parede inferior do seio maxilar corresponde ao pavimento do seio maxilar e é formada pelo 
osso alveolar do maxilar e do palato duro. Encontra-se ao mesmo nível do pavimento da cavidade 
nasal em crianças, e 5 a 10mm sob o piso da cavidade nasal em adultos. No entanto, encontra-
se em estreita relação com os ápices radiculares em todos os estádios de desenvolvimento(47). 
A espessura desta parede é variável, dependendo do grau de pneumatização do seio maxilar, 
que muitas vezes está relacionada com a presença/ ausência de dentes e, por isso, pode existir 
assimetria entre os dois seios maxilares no mesmo indivíduo(57). 
A parede inferior do seio maxilar foi classificada por Kim et al. (2003)(73) em 6 tipos de acordo 
com a morfologia e prevalência. O Tipo I corresponde a uma parede inferior plana entre as 
áreas de pré-molares e molares (24%). O Tipo II é uma parede inferior mais estreita em relação 
à parede superior, plana na região molar (21%). O Tipo III corresponde a uma parede inferior 
mais estreita e inclinada na região pré-molar (15%). O Tipo IV e V formam um ângulo agudo 
ou arredondado na parede inferior, na área do segundo pré-molar e primeiro molar em 21% e 
9% dos casos, respetivamente. No Tipo VI a parede inferior é mais larga em relação à parede 
superior (9%) (Figura 5)(73).
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F igura  5
Classificação de Kim (2003) para a morfologia dos seios maxilares. 
Fonte: Kim et al., 2003 (Adaptado) (Sem autorização do autor). 
 > >  BORDOS –  SE IO  MAX ILAR 
O bordo inferior do seio maxilar é considerado o mais importante na avaliação da patologia 
sinusal, devido à sua relação com os dentes maxilares. É um sulco que se estende de anterior 
para posterior, abaixo das fossas nasais, correspondendo à porção posterior da crista alveolar. 
Apresenta, geralmente, uma forma convexa, com o seu ponto mais inferior situado à volta do 1º 
e 2º molares. A sua espessura é variável, dependendo da forma e do tamanho do seio maxilar e 
do comprimento das raízes dentárias(16, 46, 74, 75).
 > >  SEPTOS ÓSSEOS  –  SE IO  MAX ILAR
O pavimento do seio maxilar é reforçado por septos ósseos membranosos, que se unem em 
sentido oblíquo ou transverso nas paredes mediais e/ou laterais, como teias desenvolvidas como 
resultado da transferência da tensão dentro do osso, sobre as raízes dentárias. Estas teias tendem 
a desaparecer em maxilas edêntulas, quando as tensões exercidas sobre o osso são reduzidas. 
O septo sinusal foi primeiramente  descrito por Underwood(46), em 1910. Estes acidentes 
anatómicos podem variar em número, espessura, comprimento e podem dividir o seio em duas 
ou mais cavidades (Figura 6)(46). 
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F igura  6
Imagens de tomografia computorizada (corte axial) evidenciando a existência de septo ósseo. A – septo ósseo no seio 
maxilar esquerdo com espessamento da mucosa associado. B – septo ósseo nos seios maxilares, direito e esquerdo, sem 
alterações da textura óssea nem da mucosa sinusal.
3 .6.  VASCULAR IZAÇÃO DO SE IO  MAX ILAR
A irrigação do seio maxilar é feita através de ramos da artéria maxilar, ramo terminal da carótida 
externa, originados na sua terceira porção, também conhecida por ramo pterigopalatino. Estes 
ramos são designados por artéria alveolar superior posterior, que inicia o suprimento sanguíneo 
na tuberosidade maxilar, e termina na fossa canina e artéria infraorbitária(47). 
A vascularização do maxilar varia com a idade. Em indivíduos jovens e dentados o maxilar 
é densamente vascularizado. Com o aumento da idade, diminui o número de vasos e o seu 
diâmetro, e ocorrem defeitos e alterações microvasculares estenóticas(76).
Foi através dos resultados de uma investigação de Traxler et al.(77), realizada em 18 cadáveres 
humanos, em que efetuaram o estudo do suprimento sanguíneo da parede lateral do seio maxilar, 
que se concluiu que o suprimento do maxilar se fazia a partir da artéria alveolar superior posterior 
e da artéria infraorbitária. Encontraram uma anastomose intraóssea entre estes dois vasos, em 
100% dos casos, e uma anastomose extraóssea, em 44% dos casos. Estas duas anastomoses 
construíam uma arcada arterial dupla, suprimindo a parede lateral do seio maxilar e o osso 
alveolar(77). 
A vascularização da parede medial é efetuada pela artéria nasal posterior lateral, ramo da artéria 
esfenopalatina, também ramo da artéria maxilar(76). 
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3 .7.  DRENAGEM VENOSA E  L INFÁT ICA  DO SE IO  MAX ILAR
O suprimento venoso do seio maxilar realiza-se a partir das veias facial, esfenopalatina e do 
plexo pterigoide(49). 
A drenagem linfática ocorre através do buraco infraorbitário e do óstio. O epitélio ciliado 
transporta o muco para o óstio do lado craniano, na parte superior do seio maxilar, terminando 
nos gânglios submaxilares(76). 
3 .8.  I NERVAÇÃO DO SE IO  MAX ILAR
A inervação do seio maxilar resulta do nervo maxilar, segunda divisão do nervo trigémio (V par 
craniano)(6, 44, 78). 
O nervo maxilar subdivide-se, dando como ramo o nervo alveolar superior posterior que surge 
no interior da fossa palatina, sendo responsável pelo suprimento do seio maxilar, dos molares, da 
gengiva vestibular e da porção adiposa da bochecha. O nervo infraorbitário é uma continuação 
do tronco principal da divisão do nervo maxilar (porção terminal), o qual que emerge do 
buraco infraorbitário. O nervo alveolar superior médio é a ramificação do nervo infraorbitário, 
originado à medida que este atravessa o sulco infraorbitário. Este último orienta-se para inferior 
e para anterior na parede lateral do seio maxilar, suprindo os pré-molares maxilares(6). 
A mucosa do seio maxilar é inervada por ramos do gânglio pterigopalatino e esfenopalatino(77). 
3 .9.  REVEST IMENTO DO SE IO  MAX ILAR 
O revestimento dos seios maxilares é constituído por epitélio semelhante ao respiratório, epitélio 
pseudoestratificado colunar ciliado com células calciformes. Sob a lâmina própria do mesmo 
situa-se o mucoperiósseo (Figura 7)(44, 49).
3 .10.  PNEUMAT IZAÇÃO DO SE IO  MAX ILAR
Quando os indivíduos perdem os dentes, o estímulo, que manteria a quantidade óssea, desaparece. 
Como resultado, ocorre uma reabsorção do osso alveolar, reduzindo-o em altura e espessura. 
Além disso, na região posterior do maxilar, a capacidade osteoclástica do periósseo, adjacente à 
membrana sinusal é ativada após a perda dentária, produzindo a pneumatização do seio maxilar, 
fenómeno esse que torna a integridade do seio maxilar vulnerável devido a possíveis acidentes 
durante procedimentos médico-dentários em dentes maxilares (Figura 8 e 9)(46, 79-81). 
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F igura  7
A - Esquema da membrana de Schneider com os vários componentes celulares. B - Ilustração do epitélio pseudoestratificado 
colunar ciliado que compõe a membrana mucosa do seio maxilar. C - células calciformes. Fonte: Testori et al., 2009 
(Adaptado) (Sem autorização do autor).
F igura  8 F igura  9
Corte de peça anatómica de cadáver 
humano. Visualização anterior com 
pneumatização do seio maxilar esquerdo, 
atrofia do rebordo posterior e com a 
perda dos dentes.
P - pneumatização do seio esquerdo,
R - atrofia do rebordo posterior,
O - cavidade orbitária.
Fonte: Testori et al., 2009 (Adaptado) 
(Sem autorização do autor).
Reconstrução panorâmica a partir da tomografia computorizada onde se evidencia 
pneumatização do seio maxilar direito, mais pronunciado na região da ausência 
do primeiro molar maxilar direito (local onde a espessura óssea entre a crista 
alveolar e o pavimento do seio é de 1 mm) e ligeiro espessamento da mucosa de 
revestimento do pavimento do seio maxilar esquerdo. 
Segundo o trabalho de Sharan e Madjar (2008)(79) a expansão do seio maxilar foi superior após 
a extração de dentes envolvidos com o pavimento do seio maxilar, após a extração de vários 
dentes posteriores adjacentes, e após a extração de segundos molares (em comparação com os 
primeiros molares)(79).  
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Num estudo retrospetivo, Hamdy et al.(81) (2013), observaram 15 pacientes, 30 seios maxilares, 
através de Cone Beam Computed Tomography (CBCT), e concluíram que, para além de ser mais 
fácil observar as dimensões do seio maxilar a 3 dimensões, a extensão máxima crânio-caudal 
do seio maxilar foi localizada em torno do segundo molar em 93% dos casos, enquanto que as 
extensões máximas medio-laterais e antero-posterior do seio maxilar estavam localizadas ao 
nível da raiz do complexo zigomático em 90% dos seios maxilares analisados(81).
Smiler et al. citado por Uchida (1998)(65) concluíram que após a perda de um dente e do 
periósseo da membrana de Schneider existe um aumento da atividade osteoclástica, resultando 
em reabsorção do pavimento do seio e consequente expansão do seio maxilar(65).  
3 .1 1 .  FUNÇÕES DO SE IO  MAX ILAR
A função dos seios perinasais, na generalidade, ainda está pouco clara e muitas hipóteses têm 
sido apresentadas. 
Hipócrates (400 a.C.), citado por Underwood em 1910(46), acreditava que os seios perinasais 
tinham uma função na drenagem de muco do cérebro para a cavidade nasal. Durante a década 
de 30 foram introduzidos os estudos em animais por Hilding, bem como outros, destinados 
a investigar a fisiologia dos seios perinasais, com métodos cirúrgicos experimentais. 
Foram avaliadas a importância geral da regeneração das mucosas, o movimento ciliar, e a 
permeabilidade. Com base nestes estudos e em estudos clínicos observacionais, realizados em 
seres humanos com sinusite, por volta de 1960, as técnicas cirúrgicas foram aperfeiçoados, 
sobretudo pela introdução de procedimentos endoscópicos. Através destes, verificou-se que 
a mucosa sinusal não era uma barreira passiva para as bactérias e para os estímulos nocivos, 
mas tinha importantes padrões de resposta específicas, mais ou menos eficazes na prevenção da 
colonização e infeção bacteriana, dependendo da situação local(44, 49, 82). 
3 .12 .  F IS IOLOG IA  DO  SE IO  MAX ILAR 
Como já foi referido, o seio maxilar encontra-se revestido internamente por uma fina camada 
de mucosa, contínua com a mucosa da cavidade nasal, designada por membrana de Schneider. 
Esta mucosa é semelhante à dos seios perinasais, no entanto mais fina e menos vascularizada do 
que a mucosa da cavidade nasal(83). A sua membrana basal é fina e a camada subepitelial consiste 
num tecido conjuntivo laxo, que está densamente aderido ao periósseo subjacente. As glândulas 
seromucosas da sua lâmina própria encontram-se em menor número quando comparadas com 
a da cavidade nasal. As células calciformes epiteliais e as glândulas seromucosas da lâmina 
própria produzem um muco de revestimento. A camada interna de fluido seroso encontra-se 
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subjacente à camada visco-elástica das vias respiratórias. Descrevem-se duas fases no muco: 
uma superficial, designada por gel, com elevada viscoelasticidade e uma profunda, ou fase sol, 
serosa, onde se deslocam os cílios a elevada velocidade (Figura 10)(43, 49).
Os cílios respiratórios são extremamente eficazes no transporte de muco, impulsionando as 
partículas inaladas e bactérias a uma velocidade de 3 a 25mm/min. Este processo é conhecido 
por drenagem mucociliar, em direção à cavidade nasal via óstio principal. A taxa de batimento 
ciliar é normalmente cerca de 12 Hertz (Figura 11). Os seios maxilares são geralmente mantidos 
estéreis, uma vez que as bactérias depositadas são rapidamente removidas pela ação dos cílios 
e do sistema de defesa imunológica(49). 
F igura  10 F igura  1 1
Esquematização do epitélio sinusal coberto por duas 
camadas de secreções. S – fase liquida (a tocar os cílios),
G – fase viscosa (gel). Fonte: Testori et al., 2009 (Adaptado) 
(Sem autorização do autor).
Ilustração do movimento vibratório dos cílios.
Fonte: Testori et al., 2009 (Adaptado)
(Sem autorização do autor). 
Diferentes fatores podem afetar a função ciliar das células epiteliais. Anomalias congénitas na 
constituição estrutural ou na função dos cílios são as mais conhecidas hoje em dia, mas também 
outras circunstâncias podem interferir facilmente com a atividade ciliar normal(44, 84-86). 
De acordo com Proetz(86), a falta de humidade afeta a atividade ciliar significativamente. A 50% 
de humidade relativa do ar inspirado, a ação ciliar cessa após 8-10 min e aos 30% de humidade 
relativa do ar inspirado, a mesma também cessa após 3-5 min(86). 
Quanto à temperatura, a atividade ciliar também cessa sob essa influência, geralmente, entre os 
7 e 12ºC(44).
Outros fatores, tais como fármacos aplicados localmente, gases inalados, exposição ambiental 
a grandes quantidades de pó de madeira e vapores de crómio, fumo do tabaco ou infeção foram 
considerados prejudiciais para a função ciliar(44).
O Óxido Nítrico (NO) uma substância com muitas funções fisiológicas importantes, incluindo 
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a função bacteriostática e estimulante da taxa do batimento ciliar, é produzido em quantidades 
notáveis a partir de células epiteliais nos seios maxilares. O NO encontra-se aumentado 
localmente na rinite alérgica, mas diminuiu na sinusite crónica, indicando um papel importante 
como regulador na função ciliar(84). As propriedades do muco são influenciadas em grande medida 
pelo ião ativo e a absorção de água sobre o epitélio, bem como pela atividade e o extravasamento 
de secreção das glândulas e células calciformes(84). Este fluido periciliar é rico em proteínas do 
plasma, tais como albumina, IgG, IgM e fatores do complemento. A lactoferrina, lisozima, 
inibidor de leucoprotease secretória e IgA são os produtos de defesa das células serosas. As 
glicoproteínas de células mucosas também são de importância para a defesa antimicrobiana local. 
A resposta secretória precoce durante uma infeção do trato respiratório superior é dominada por 
proteínas extravasadas do plasma e mediadores inflamatórios, enquanto que a resposta de fase 
final é dominada pelas proteínas glandulares(85). IgG e IgA são as principais imunoglobulinas 
presentes nestas secreções respiratórias. A proteína IgG do plasma é encontrada difusamente 
ao longo da mucosa, com as concentrações mais elevadas, na proximidade da membrana basal. 
A IgA é produzida pelas células plasmáticas adjacentes às glândulas submucosas. A principal 
função desta IgA é excluir microrganismos do tecido, através da ligação aos seus antigenios no 
lúmen das vias aéreas. Em contraste, a IgG, que também pode estar presente, atua dentro da 
própria mucosa, iniciando uma mudança nas reações, promovendo a inflamação aquando da 
exposição a antigénios bacterianos(49).
3 .13 .  MECAN ISMOS DE  DEFESA S ISTÉMICOS  DO SE IO  MAX ILAR
A imunidade inata e a adquirida são mecanismos de defesa contra a infeção sistémica, evidentes 
no trato naso-sinusal. A imunidade humoral, subdivisão da imunidade adquirida, é constituída 
por uma função dos linfócitos B, que é predominantemente mediada por anticorpos IgA. O 
muco normal contém grande quantidades de IgA, que deteta e inicia a remoção de corpos 
estranhos, através de um processo denominado opsonização. Os anticorpos presentes na mucosa 
nasal incluem a IgG e IgE(85). A imunidade mediada por células envolve os linfócitos T ativos, 
macrófagos e citocinas. As defensinas também estão presentes no muco superficial, e são 
pequenas proteínas catiónicas, que se ligam à membrana exterior das células alvo bacterianas, 
víricas ou fúngicas, causando rutura da membrana, a internalização da defensina e, finalmente 
a morte celular(44). 
A interrupção das funções normais de defesa, muda o meio fisiológico e cria um ambiente que 
favorece a proliferação microbiana e inicia uma resposta inflamatória. Uma combinação de 
fatores locais e sistémicos estão envolvidos na função sinusal normal(49, 87). 
Goldman et al.(88) descreveram a superfície da mucosa das vias aéreas como um “escudo 
químico”, em que o epitélio produz muco contendo defensinas sensíveis ao sal. É o muco com 
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um baixo teor de sal líquido sobre a superfície (<50mM de NaCl), que torna as defensinas 
ativas. A interrupção de qualquer um dos fatores envolvidos no funcionamento normal do seio 
pode influenciar outros fatores, muitas vezes iniciando uma cascata de eventos que levam à 
patologia do seio, que muitas vezes começam ou são acompanhadas por mudanças similares na 
via aérea nasal(88).
3 .14 .  COMPLEXO ÓST IO-MEATAL
Os fatores locais essenciais na manutenção da função dos seios perinasais saudáveis incluem: 
a permeabilidade do complexo óstio-meatal, o transporte mucociliar e a produção normal de 
muco(2). 
O complexo óstio-meatal é o local de drenagem comum dos seios frontal, etmoidal e maxilar 
(Figura 12). Apesar de uma infinidade de variações no tamanho e arquitetura deste complexo, a 
permeabilidade da área é necessária para a remoção de muco e detritos e manutenção das tensões 
de oxigénio suficientes para evitar o crescimento excessivo de bactérias(49). Recentemente, houve 
um reconhecimento do papel da permeabilidade do complexo óstio-meatal na rinossinusite 
crónica, mas ainda assim este continua a ser um dos vários fatores importantes para a função 
normal dos seios perinasais, e a sua obstrução continua a ser crucial para que a doença sinusal 
se torne crónica(2, 89). 
F igura  12
Complexo óstio-meatal. Fonte: Paço et al., 2008 (Adaptado) (Sem autorização do autor).
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A obstrução da drenagem mucociliar no complexo óstio-meatal parece ser a principal causa para 
o teor de oxigénio diminuir. Baixos níveis de oxigénio no seio maxilar facilitam o crescimento de 
microrganismos, prejudicando as defesas locais, e alteram a função dos leucócitos. O edema da 
membrana mucosa estreita o óstio e prejudica a capacidade de transporte do aparelho mucociliar(89).
3 .15 .  RELAÇÃO CAV IDADE ORAL/  SE IO  MAX ILAR 
É atualmente considerado consensual que os ápices dos dentes posteriores maxilares podem 
localizar-se, em alguns casos, no interior do seio maxilar(90). Esta relação pode variar, tal como 
a classificação de Jung e Cho (2012) a descrevem e se encontra ilustrada na Figura 13 e 14(91). 
F igura  13
Ilustração em imagens de CBCT referentes à classificação de Jung e Cho (2012), quanto aos quatro tipos de relação vertical 
entre os ápices dos molares maxilares e o pavimento do seio maxilar.
A: tipo 0 – a raiz do dente molar separada do seio maxilar. B: tipo 1 – a raiz do dente molar está em contacto com o 
pavimento do seio maxilar. C: tipo 2 – a raiz do dente molar está projetada lateralmente ao longo da cavidade do seio 
maxilar, mas não ultrapassa o pavimento. D: tipo 3 – a raiz do dente molar está projetada para dentro da cavidade sinusal. 
Fonte: Jung e Cho, 2012 (Adaptado) (Sem autorização do autor).
F igura  1 4
Ilustração evidenciando os três tipos de relação horizontal entre os ápices dos molares maxilares e o pavimento do seio 
maxilar – classificação de Jung e Cho (2012). V – vestibular. P – Palatino, Tipo V – o ponto mais baixo do pavimento do seio 
maxilar está localizado em vestibular, Tipo VP – o ponto mais baixo do pavimento do seio maxilar encontra-se entre as raízes 
vestibular e palatina, Tipo P – o ponto mais baixo do pavimento do seio maxilar localiza-se em palatino da raiz palatina. 
Fonte: Jung e Cho, 2012 (Adaptado) (Sem autorização do autor).
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3 .16.  F IS IOPATOLOG IA  DO  SE IO  MAX ILAR 
A possibilidade de patologia dos seios maxilares foi mencionada pela primeira vez no livro 
da sabedoria judaica, o Talmude, e nos antigos manuscritos médicos na Índia. Os estudos de 
Proctor sobre a fisiologia do seio maxilar, reconheceram o papel dos seios etmoidais e sua inter-
-relação com a patogénese da doença nos outros seios(49). 
De facto a etiopatogenia do seio maxilar constitui um terreno vasto, onde uma multiplicidade de 
fatores que foram sendo propostos podem interagir e concorrerem para uma resposta inflamatória 
do hospedeiro positiva ou negativa, e consequentemente darem lugar a um fenótipo patológico 
mais ou menos exacerbado e distinto(92-94).
 > >  FLUXO VASCULAR
Os vasos sanguíneos do seio maxilar atingem a mucosa, tanto através do óstio como através 
do osso. O fluxo de sangue da mucosa do seio maxilar saudável é relativamente elevado, 
estimado em 0,4l/kg/min, o que é semelhante à vascularização nasal. Este último sofre um 
aumento significativo durante a infeção bacteriana aguda, mas não durante a infeção crónica. 
Normalmente, a atividade ciliar e o transporte mucociliar parecem estar intactos até o 
fornecimento de oxigénio ser severamente perturbado, a partir dos vasos e da cavidade sinusal 
(óstios). Sendo assim, a insuficiência de fornecimento de oxigénio da mucosa a um ponto de 
reduzir a função de transporte do muco, é rara; e a disfunção epitelial na secreção purulenta é 
parcialmente o resultado da alta atividade da enzima proteolítica, baixo pH, e do metabolismo 
anaeróbico da mucosa (Figura 15)(94). 
F igura  15
Ilustração do movimento cinético desencadeado pelos batimentos ciliares da mucosa que reveste o interior do seio maxilar. 
Fonte: Paço et al., 2008 (Adaptado) (Sem autorização do autor).
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O Óxido Nítrico (NO) pode atuar como um vaso-relaxante de um modulador da neurotransmissão 
e, pelo seu efeito sobre o sistema imunitário, apresentar uma função de defesa contra agentes 
patogénicos. As cascatas de sinalização que conduzem à indução da sintaxe do NO são de tipo 
específico de cada célula, mas parecem envolver a ativação de tirosina-quinase e de NF-kB em 
células imunológicas. Estudos em animais indicaram que o NO é um importante mediador do 
reflexo naso-sinusal, aumentando a permeabilidade vascular, mas não se encontrava envolvido 
na via do nervo aferente sensorial(94).
 > >  METABOL ISMO LOCAL
Quando o diâmetro do óstio funcional é inferior a 2 mm, a pressão de oxigénio irá diminuir 
dentro da cavidade do seio maxilar. O teor de Oxigénio (O2) e de Dióxido de Carbono (CO2) 
presentes nas secreções do seio maxilar não-purulentas é semelhante ao presente no soro(92). 
Também foram reportados casos em que ocorria uma acumulação de ácido láctico nas secreções 
do seio maxilar. Esta situação poderia conduzir à inflamação da mucosa e ao desenvolvimento 
progressivo de patologia da mucosa. Carenfelt e Lundberg (1977)(92) afirmaram que apenas 
quando a inflamação era forte o suficiente, para prejudicar os vários fatores de defesa do 
hospedeiro, e as bactérias patogénicas estavam presentes, ocorreria infeção bacteriana. Nesta 
condição o teor de O2 era extremamente baixo e o CO2 e o lactato encontravam-se aumentados
(92). 
Estas alterações, na disponibilidade de substrato e do potencial redox, podem ser favoráveis ao 
crescimento bacteriano, nomeadamente de bactérias gram-negativas aeróbias. Os patogénios 
aeróbios podem beneficiar das altas concentrações de lactato, mas a insuficiência local de 
funções de defesa aos antimicrobianos é, in vivo, provavelmente ainda de maior importância, em 
particular, de neutrófilos polimorfonucleares (PMN), que são altamente dependentes do acesso 
ao oxigénio. A acumulação de lactato, juntamente com a redução do pH local, também inibem 
a adesão de linfócitos T CD4+ e comprometem a função de PMN. O ácido láctico pode ainda 
induzir o extravasamento de proteínas do plasma, por estimulação direta dos nervos sensoriais 
e da ativação do recetor NK1, amplificando-se assim a resposta inflamatória(93).
3 .17.  VAR IAÇÕES  ANATÓMICAS  E  ANOMAL IAS
CONGÉN ITAS  DO SE IO  MAX ILAR  
A plasticidade do seio maxilar é visível na sua capacidade para expandir e comprimir as suas 
paredes em resposta a uma massa interna ou externa de crescimento lento. Lesões agressivas 
podem conduzir à destruição óssea e muitas vezes revelam um padrão misto radiológico de 
remodelação e erosão no seio maxilar(57).
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Embora a anatomia naso-sinusal varie significativamente entre os pacientes, algumas variações 
anatómicas são comuns na população em geral e podem ser observadas com maior frequência 
em pacientes com doença inflamatória crónica. Vários estudos demonstraram uma associação 
entre algumas variações anatómicas e a sinusite, mas embora uma verdadeira relação causal não 
tenha sido estabelecida(51, 82, 95-99). Afigura-se que algumas destas variações anatómicas possam 
contribuir para a obstrução mecânica dos canais óstio-meatais em pacientes com sinusite. O 
significado de uma variação anatómica é determinado pela sua relação com os canais óstio-
-meatais e passagens aéreas nasais(51). 
Através da observação de tomografias computorizadas ao seio maxilar foram descritas algumas 
variações anatómicas, das quais se salientam: a célula de Onodi, a célula agger nasi, a célula 
de Haller, a concha bullosa superior, a concha bullosa inferior, a protrusão da artéria carótida 
bilateral no seio esfenoidal, a hipoplasia do seio maxilar, a concha média secundária bilateral e 
a placa esfeno-maxilar(51). 
A concha bullosa corresponde a uma variação anatómica das lamelas ósseas dos cornetos 
médios, caracterizada pela sua maior pneumatização, podendo ser uni ou bilateral. A concha 
bullosa no corneto médio pode aumentar e obstruir o meato médio ou o infundíbulo. A cavidade 
de ar numa concha bullosa está alinhada com o mesmo epitélio, como o resto da cavidade 
nasal. Assim, estas células podem sofrer as mesmas desordens inflamatórias que ocorrem nos 
seios perinasais(51, 97, 98). A obstrução da drenagem de um corneto pode levar à formação de um 
mucocelo (Figura 16)(99). 
F igura  16
Tomografia computorizada (corte coronal) evidenciando uma concha bullosa larga à esquerda, e uma concha bullosa de 
menores dimensões à direita. Fonte: Brook, 2006 (Sem autorização do autor). 
O septo nasal raramente é retilíneo e a morfologia dos cornetos adapta-se ao desenvolvimento 
septal. O desvio do septo nasal é uma assimetria que pode comprimir o corneto médio 
lateralmente, estreitando o meato médio. Geralmente é congénito, mas pode ser um achado 
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pós-traumático em alguns pacientes. Quando o ângulo de desvio é elevado, pode contribuir para 
a obstrução mecânica do complexo óstio-meatal anterior(43). Segundo o estudo de Yasan et al. 
(2005)(95) apenas o desvio acentuado do septo nasal é um fator de risco para o desenvolvimento 
de rinossinusite crónica (Figura 17)(95). 
F igura  17
Tomografia computorizada (corte axial) evidenciando desvio dextro-convexo do septo nasal e espessamento da mucosa do 
corneto inferior.
O corneto médio geralmente curva-se medialmente em direção ao septo nasal. No entanto, a sua 
maior curvatura pode projetar-se lateralmente e, assim, diminuir o meato médio e o infundíbulo. 
Esta variante é chamada de concha média paradoxal. O bordo inferior do meato médio pode 
assumir várias formas, com curvatura excessiva, o que por sua vez, pode obstruir a cavidade 
nasal, o infundíbulo e o meato médio(49). 
Na maioria dos casos o bordo livre da apófise unciforme estende-se ligeiramente oblíquo para 
o septo nasal. Por vezes, este pode aderir ao pavimento orbitário ou à face anterior da lamina 
papiracea. Esta variação é geralmente associada à hipoplasia maxilar, e muitas vezes, o seio 
maxilar ipsilateral está opacificado, como resultado do encerramento do infundíbulo. Devido 
ao pequeno tamanho do seio maxilar, a órbita correspondente localiza-se mais inferiormente, 
dando origem a complicações orbitárias mais frequentemente. O local de fixação do bordo 
posterior da apófise unciforme determina o local de drenagem do recesso frontal(100).
As células de Haller são células etmoidais de ar que se estendem ao longo do teto medial do 
seio maxilar, podendo ter aparência e dimensão variáveis. Estas podem causar o estreitamento 
do infundíbulo, quando são grandes, ou podem existir como células discretas, podendo ainda 
abrir para dentro do seio maxilar ou infundíbulo (Figura 18)(49, 51).
As células Onodi correspondem às extensões laterais e posteriores das células aéreas etmoidais 
posteriores. Estas estendem a cavidade dos seios perinasais para a proximidade dos nervos 
óticos, podendo mesmo envolver o trato do nervo ótico, como demonstrado na Figura 19(83). 
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F igura  18 F igura  19
Tomografia computorizada (corte coronal) evidenciando 
células Haller bilateralmente, que promovem a redução 
do antro do seio maxilar. Fonte: Brook, 2006 (Adaptado) 
(Sem autorização do autor). 
Tomografia computorizada (corte axial) evidenciando a 
célula Onodi do lado esquerdo (seta).  Fonte: Brook, 2006 
(Adaptado) (Sem autorização do autor). 
Lawson et al.(57) em 2008 publicaram uma revisão retrospetiva de 6000 TCs dos seios perinasais, 
realizadas a indivíduos do género masculino e feminino, adolescentes e adultos. Os resultados 
revelaram que o aumento da dimensão do seio maxilar é uma condição rara mas que o mesmo 
poderá ocorrer por via aérea (pneumocelo), por obstrução e acumulação de muco (mucocelo) 
ou por tumores benignos do seio maxilar ou regiões anatómicas adjacentes (que tendem a 
expandir e a remodelar as paredes do seio maxilar). Pelo contrário, a redução da dimensão desta 
estrutura revelou-se mais comum, podendo ocorrer por condições congénitas, neoplásicas, 
traumáticas, iatrogénicas e sistémicas. Entre estes encontraram-se os tumores da cavidade oral 
(como os cistos odontogénicos), que tendem a comprimir e a provocar remodelação do seio 
maxilar. Diversas condições de desenvolvimento e patológicas também foram reportadas como 
potenciais fatores condicionadores da morfologia do seio maxilar, mas sempre sob a influência 
da resposta biológica do indivíduo(57). 
4 .  EXAMES AUX IL IARES  DE  D IAGNÓST ICO
Segundo Schow (1996)(101) o exame radiográfico para avaliação do seio maxilar pode 
ser realizado por diferentes técnicas que poderão fornecer informações adicionais para o 
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diagnóstico de condições patológicas. Este autor considera que o estudo completo do seio 
maxilar deverá passar também pela realização de tomografias computorizadas. Em condições 
normais espera observar-se, na tomografia computorizada, uma imagem do corpo do seio 
maxilar radiotransparente, delimitada por uma camada de osso cortical(101).
4 .1 .  IMAGENS PLANAS
A avaliação radiográfica bidimensional (2D) dos seios perinasais tem sido alvo de baixa 
utilização apesar da sua ampla disponibilidade e baixo custo. 
Na meta-análise de Engels et al. (2000)(102), que avaliou os vários métodos de diagnóstico para a 
sinusite aguda, a sensibilidade e especificidade das radiografias, na generalidade, para a sinusite 
aguda é de 0,73 e de 0,80, respetivamente, utilizando como critérios a opacificação e a presença 
de fluido. Portanto, a sensibilidade das mesmas atinge níveis clinicamente aceitáveis para o 
diagnóstico da doença do seio maxilar(102). 
A análise radiográfica convencional adequada para o estudo do seio maxilar deverá ser realizada 
preferencialmente em três incidências: lateral do crânio, projeção occipito mentoniana (Waters) 
e incidência de Hirtz(49). 
A radiografia lateral do crânio permite a visualização dos seios etmoidais, frontais e esfenoidais, 
bem como a identificação da cavidade sinusal, embora apresente como desvantagem a 
sobreposição dos seios maxilares. Apesar desta limitação, através desta técnica é possível 
observarem-se alterações no perfil ósseo normal, da radiopacidade, da espessura da mucosa, a 
presença de quistos, de pólipos e a avaliação dos níveis hidro-aéreos (Figura 20)(103).
A projeção occipito mentoniana (Waters), ou projeção anterior do seio maxilar constitui a 
melhor técnica para a visualização dos seios maxilares, sendo também útil para os seios frontais. 
Neste tipo de incidência é possível observar-se a cavidade do seio maxilar, bem como a parede 
lateral, o teto e a parede medial do mesmo, permitindo a comparação de ambos os lados. Outras 
características como a presença de radiopacidade parcial ou total, a espessura da mucosa do 
seio maxilar, a presença de pólipos ou restos radiculares e alterações dos níveis hidro-aéreos 
também são notáveis, caso existam(104). 
Poderá ser ainda realizada uma variante desta incidência com a boca aberta – incidência de 
Blondeau – permitindo a visualização do seio esfenoidal através da projeção do palato(104). 
Contudo, segundo Konen et al. (2000)(104), a projeção de Waters apresenta um elevado número 
de falsos negativos, demonstrando-se uma técnica restrita no diagnóstico da sinusite maxilar, 
apesar de já ter sido considerada uma das técnicas mais importantes no diagnóstico de patologias 
do seio maxilar (Figura 21)(104). 
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A incidência de Hirtz consiste numa projeção submento-vértex, permitindo a visualização da 
parede lateral do seio maxilar e o seio esfenoidal(43). 
F igura  20 F igura  2 1
Radiografia lateral do crânio evidenciando raiz no seio 
maxilar esquerdo (setas). 
Exame radiográfico - projeção occipito mentoniana (Wa-
ters) a 300 que revela lesão óssea de grandes dimensões no 
seio maxilar esquerdo. 
4 .2 .  TOMOGRAF IA  COMPUTOR IZADA (TC)
A TC apresentada por Hounsfield, em 1973, já produzia imagens axiais e coronais do paciente. 
A imagem tridimensional era construída matematicamente, utilizando dados originais apenas 
da secção de interesse, permitindo também a diferenciação e quantificação de tecidos moles 
e duros. De entre as principais vantagens da sua aplicação encontrava-se o facto de permitir 
uma observação tridimensional com cortes de 0,1mm de espessura, de identificar alterações 
patológicas e de fornecer informações sobre quantidade e qualidade óssea. Em relação às 
desvantagens centravam-se na maior dose de radiação em relação aos exames convencionais, e 
na maior produção de artefactos de imagem(105). 
Imagens coronais ideais devem exibir o complexo óstio-meatal anterior, a relação das órbitas 
e o cérebro para os seios perinasais, e constituir uma mais valia de informação na abordagem 
cirúrgica. A espessura de corte deverá ser de 3mm ou menos, sem espaçamento, para avaliação 
ótima das estruturas fundamentais(49).
A aquisição de imagens no plano coronal requer uma extensão da cabeça, o que pode não ser 
possível para pacientes muito jovens e pacientes com problemas nas vias aéreas. Para estes 
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pacientes as imagens axiais finas podem ser reconstruídas no plano coronal. Em relação às 
imagens sagitais diretas, o mesmo não ocorre – não podem ser obtidas com a TC(49).
A administração de contraste intravenoso não é necessária para a avaliação da patologia sinusal 
inflamatória simples. Parte da radiação é absorvida (sendo que os tecidos corporais apresentam 
diferentes níveis de absorção e atenuação desses rx). A restante radiação incide sobre os 
detetores de radiação que se encontram localizados do lado oposto ao tubo de rx. Estruturas 
mais densas absorvem mais radiação e assim os detetores que estão na sua projeção são menos 
sensibilizados e formam imagens claras. Estruturas de baixa densidade absorvem pouca 
radiação e assim os detetores são mais sensibilizados e formam imagens mais escuras. Todas as 
estruturas anatómicas são representadas em tons de cinza pela sua densidade radiológica dentro 
da escala de Hounsfield (representação numérica em TC da densidade das estruturas)(49, 103). 
A imagem 3D foi considerada a ideal para o estudo do seio maxilar, e o CBCT uma ferramenta 
excelente, sobretudo devido à baixa dose de radiação e aos benefícios da informação de 
diagnóstico adicional fornecida por imagens tomográficas (Figura 22)(106, 107).
 
F igura  22
Tomografia computorizada (corte axial) evidenciando seios maxilares com patologia e sem patologia.
 A – Seios maxilares corretamente arejados e sem patologia. B – Seios maxilares radiopacos, com presença de patologia.
4 .3 .  RESSONÂNC IA  MAGNÉT ICA  (RM)
A ressonância magnética (RM) é uma ótima ferramenta para a imagem de tecidos moles. Esta 
é extremamente sensível ao espessamento da mucosa. De facto, a sensibilidade da RM pode 
ser excessivamente elevada, ao ponto dos pequenos aumentos no volume e intensidade de sinal 
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da mucosa dos seios etmoidais e cornetos nasais serem apenas o reflexo do ciclo fisiológico 
nasal(108). Devido à capacidade limitada da RM para mostrar detalhes de ossos finos, o seu uso 
é limitado em avaliação pré-cirúrgica e diagnóstico de patologia sinusal inflamatória simples. 
A RM demonstrou mais utilidade na avaliação de complicações regionais e intracranianas 
de patologia sinusal inflamatória e do seu tratamento cirúrgico, na deteção de processos 
neoplásicos, e na melhor visualização das relações anatómicas entre os compartimentos intra 
e extraorbitários. A RM é também considerada muito útil na avaliação de mucocelos do seio 
maxilar (Figura 23)(43, 107, 109). 
F igura  23
Ressonância magnética ao crânio evidenciando lesão que oblitera parcialmente o seio maxilar direito. 
4 . 4 .  ECOGRAF IA 
A ecografia funciona como um exame complementar às outras técnicas supra referidas no 
diagnóstico do seio maxilar. Num seio maxilar sem patologia apenas se observam tecidos 
moles, duros (osso) e mucosa. Num seio maxilar com espessamento da mucosa, secreções ou 
quistos, a transmissão de ondas sonoras é melhor, o que torna as imagens mais distintas. Esta 
técnica é sobretudo indicada para pacientes grávidas e crianças(6) e pode ser útil no diagnóstico 
da sinusite aguda supurativa em vez de radiografias repetidas(27). 
4 .5 .  ENDOSCOP IA
A endoscopia possibilita uma visão da mucosa e do óstio do seio maxilar, permitindo também  a 
análise bacteriológica e histopatológica dos tecidos moles. Com recurso da endoscopia é muitas 
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vezes efetuada a remoção de materiais dentários obturadores, fragmentos radiculares e outros 
corpos estranhos presentes no seio maxilar (Figura 24)(2, 6).
F igura  24
Visão endoscópica intraoperatória durante a remoção de corpo estranho no seio maxilar. 
Fonte: Costa, 2006 (Sem autorização do autor).
4 .6.  C INT IGRAF IA
A cintigrafia é uma técnica utilizada na avaliação fisiopatológica das lesões ósseas. A sinusite 
maxilar de origem odontogénica pode ser identificada pela cintigrafia a partir da relação entre a 
patologia das lesões ósseas e da mucosa(110).
F igura  25
A – tomografia computorizada evidenciando lesão no seio maxilar esquerdo. B – os valores X/Y e X/Z a partir dos 
dados SPECT (tomográficos localizados) correspondentes a 2,71 e 5,04, respetivamente. C – Imagem SPECT axial,
D – coronal e E – sagital demonstrando uma lesão óssea (que se estende desde o pavimento do seio maxilar, postero-
-superiormente, para anterior, envolvendo todas as paredes da cavidade sinusal). Fonte: Nishimura e Iizuka, 2002 (Sem 
autorização do autor).
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4 .7.  IMAGEM RAD IOGRÁF ICA  DOS  SE IOS  PER INASA IS
Encontram-se descritas várias alterações patológicas do seio maxilar, algumas das quais podem 
ser facilmente identificadas em exames imagiológicos, de que se destacam a TC(51, 103).
A apófise unciforme poderá estar ligada à lamina papiracea (parede medial da órbita), sendo 
que se tal acontecer, o infundíbulo não terá uma abertura superior e vai criar uma bolsa cega, 
o terminalis recessus(103). A apófise unciforme está orientada horizontalmente em 37% dos 
pacientes, e verticalmente, em 63% dos pacientes. A orientação horizontal está associada ao 
alargamento da bulla em 95% dos casos(49). 
Os seios frontais desenvolvem-se a partir de células aéreas etmoidais anteriores e são os últimos 
a ser pneumatizados. A aplasia (prevalência de 5 a 15%) e a hipoplasia (prevalência de 4%) 
são incomuns variantes do seio frontal. A pneumatização da crista galli foi descrita com uma 
prevalência muito variável de 8 a 84% (Figura 26)(49).
O complexo etmoidal encontra-se anteriormente à lamela basal. A célula de ar etmoidal mais 
antero-superior, localizada anterior ao corneto médio é chamada de célula de agger nasi. A 
célula de agger nasi reside anterior, lateral e inferior ao recesso frontal. Esta está presente 
em mais de 90% dos pacientes. A aplasia da agger nasi está frequentemente associada com a 
aplasia do seio frontal (Figura 27)(51).
F igura  26 F igura  27
Tomografia computorizada (corte coronal) evidenciando 
células etmoidais supraorbitárias e crista galli (estrela) 
pneumatizada.
Fonte: Brook, 2006 (Adaptado) (Sem autorização do autor).
Tomografia computorizada (corte coronal) evidenciando 
uma célula agger nasi de tamanho aumentado (estrela) 
no lado direito. Fonte: Kantarci, 2003 (Adaptado) (Sem 
autorização do autor). 
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O seio esfenoidal drena apenas anteriormente na cavidade nasal através do seu óstio no recesso 
esfeno-etmoidal, medial ao corneto superior do nariz. O óstio visualiza-se melhor no plano axial 
de uma TC, uma vez que este passa posteriormente ao anterior. Os seios esfenoidais podem 
ter extensões de ar nas placas pterigoides (prevalência de 30 a 44%) ou nas apófise clinóides 
(prevalência de 13 a 14%). A aplasia do seio esfenoidal ocorre em 1,6% dos indivíduos e a 
hipoplasia do seio esfenoidal em 13% dos indivíduos(49).
 > >  R INOSS INUS ITE  AGUDA (RSA) 
Níveis hidro-aéreos e opacificação completa de um dos seios são as principais características 
de uma imagem da rinossinusite aguda (RSA). Geralmente estão envolvidos mais do que um 
seio, mais frequentemente o seio maxilar e o seio etmoidal. A TC é muito mais sensível do que 
a radiografia convencional no diagnóstico diferencial da RSA, salientando-se que a presença de 
fluido no seio é um sinal muito específico para a RSA, em contexto clínico apropriado. Contudo, 
note-se que outras causas podem levar à alteração do nível líquido num seio. Estas incluem o 
trauma, a posição supina prolongada e intubação, a irrigação nasal recente e a rinossinusite 
crónica(111). A RSA é diagnosticada com base na história, apresentação clínica e exame físico, 
sendo que os exames radiográficos não são recomendados numa primeira abordagem de 
diagnóstico de RSA. Estes últimos são reservados para os casos de RSA que não estejam a 
responder ao tratamento inicial (Figura 28)(112, 113). 
F igura  28
Tomografia computorizada evidenciando sinais de sinusite maxilar bilateral aguda. L – níveis de ar-líquido nos planos 
coronais diretos (em decúbito ventral) e nos planos transversais (em decúbito dorsal). O seio oposto encontra-se totalmente 
opacificado, por alteração dos conteúdos ar-líquido.
As complicações intracranianas da RSA incluem a meningite epidural, o empiema subdural, o 
abcesso cerebral e a tromboflebite do seio cavernoso. A identificação e tratamento precoces são 
essenciais na prevenção destas complicações, sendo a TC de contraste o exame que melhor deteta 
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as complicações na região orbitária e a RM é o exame de primeira escolha para complicações 
com a extensão intracraniana(6, 113).
 > >  R INOSS INUS ITE  SUBAGUDA (RSSA)
Rinossinusite subaguda (RSSA) é clinicamente definida pela persistência dos sintomas 
de rinossinusite aguda durante mais de 4 semanas e até às 12 semanas. Não havendo sinal 
radiográfico específico descrito para rinossinusite subaguda, um estudo convencional de TC 
revela na maioria dos casos alguma opacificação de um ou mais seios(82, 114). 
 > >  R INOSS INUS ITE  CRÓN ICA  (RSC)
O termo rinossinusite crónica (RSC) é o que é geralmente adotado porque à rinite quase sempre 
precede a sinusite, e a sinusite ocorre simultaneamente com a inflamação das vias nasais(115, 116). 
O diagnóstico de RSC é efetuado com base na sintomatologia do paciente, a qual, é baseada na 
persistência de queixas do paciente por mais de 12 semanas consecutivas. Uma vez que muitos 
sintomas clínicos da RSC são vagos, subjetivos e inespecíficos, a demonstração objetiva de 
inflamação da mucosa torna-se necessária para confirmar o diagnóstico clínico(116). A rinoscopia 
anterior poderá não ser sempre capaz de confirmar a presença de inflamação da mucosa, sendo 
necessário o recurso à endoscopia nasal para visualizar o meato médio e a bulla etmoidal(117). 
Para além do que a endoscopia pode fornecer como imagem de diagnóstico, surge a TC, que 
constitui uma excelente ferramenta para confirmar a presença e avaliar a extensão da inflamação 
na cavidade naso-sinusal(82, 118). 
As radiografias convencionais não têm sensibilidade, especificidade e precisão anatómica 
necessárias para a avaliação desses pacientes, sendo simplesmente insuficientes(107, 118).
Apesar da TC fornecer excelentes informações sobre a extensão e distribuição da doença das 
mucosas e do estado das vias aéreas nasais, a mesma é limitada na informação sobre a origem 
das alterações (por exemplo, quando se trata de uma infeção, de uma alergia, de inflamação 
pós-cirúrgica, entre outras). Os sinais da TC sugestivos de RSC incluem: espessamento difuso 
ou focal da mucosa, opacificação total ou parcial, remodelação óssea e espessamento (causado 
por osteíte de inflamação crónica da mucosa adjacente) e polipose. A distribuição das alterações 
inflamatórias da mucosa da cavidade nasal e dos seios perinasais podem fornecer uma pista 
sobre o nível de obstrução mecânica(48, 118). 
Yousem et al.(119) constataram que quando o meato médio se encontrava opacificado, ocorriam 
alterações inflamatórias nos seios etmoidais em 82% dos pacientes e nos seios maxilares em 
84% dos pacientes. Bolger et al.(96) reportaram que quando o infundíbulo etmoidal estava livre da 
doença, os seios maxilares e frontal também se apresentavam saudáveis em 77% dos pacientes. 
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Quando as secreções dos seios se apresentam de forma aguda e de baixa viscosidade, geralmente 
possuem uma atenuação intermédia na TC (10 a 25 unidades Hounsfield). No estado mais 
crónico, em que as secreções se apresentam mais espessas e concentradas, a atenuação na TC 
sofre um aumento, com as medições de densidade na ordem das 30 a 60 unidades Hounsfield(120).
A polipose naso-sinusal tem sido reconhecida como uma forma distinta de RSC, clínica 
e radiograficamente. Embora a formação de pólipos seja entendida como uma resposta não 
específica a uma variedade de estímulos inflamatórios, a patogenia da mesma ainda não 
é claramente entendida. Os pólipos aparecem em imagem tomográfica como massas bem 
definidas, que surgem a partir do seio maxilar ou esfenoide, e que se estendem até à coana, 
através do meato médio ou recesso esfeno-etmoidal, respetivamente (Figura 29 e 30)(121).
F igura  29 F igura  30
Tomografia computorizada (corte axial) 
demonstrando pólipo antro-coanal 
(1) proveniente do seio maxilar (2). 
Fonte: Paços, 2008. (Adaptado) (Sem 
autorização do autor).
Tomografia computorizada evidenciando a presença de pólipo no antro do 
seio maxilar esquerdo. A – Corte coronal evidenciando lesão polipóide com 
2,5 cm de diâmetro médio, configuração esferoide e lesão periapical associada 
ao primeiro molar maxilar esquerdo, existindo um hiato de comunicação entre 
a lesão e o seio maxilar adjacente, com ligeiro espessamento da mucosa. 
B – corte axial.
Os cistos de retenção são achados imagiológicos muito comuns cujo significado clínico 
não está perfeitamente clarificado. Quando observados em TC apresentam-se como massas 
arredondadas, bem definidas, geralmente no pavimento do seio maxilar(122). 
Os mucocelos constituem uma complicação da RSC e surgem como resultado da obstrução da 
drenagem e posterior expansão do seio. Os mucocelos são mais comummente vistos nos seios 
etmoidal e frontal(103).
O espessamento e esclerose das paredes ósseas das cavidades sinusais, condições de fácil 
identificação na TC, têm sido tradicionalmente atribuídos à reação secundária do osso para uma 
inflamação crónica da mucosa(123). 
Trabalhos mais recentes sugerem que o osso pode realmente desempenhar um papel ativo no 
processo da doença e que a inflamação associada com RSC pode espalhar-se através do sistema 
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de Havers dentro do osso. A inflamação do osso pode induzir alterações inflamatórias crónicas 
na mucosa sobrejacente, a uma distância significativa, a partir do local da infeção(123).
No sentido de melhorar a classificação dos pacientes em categorias de diagnóstico e prognóstico, 
foram desenvolvidos sistemas baseados nos sintomas, TC e endoscopia . O sistema de pontuação 
de Lund-MacKay é o método mais popular, sendo aplicado à descrição da patologia sinusal 
na TC, devido à sua simplicidade e reprodutibilidade. A pontuação de 0, 1 ou 2 é dada a cada 
um dos cinco seios (etmoide anterior, etmoide posterior, frontal, maxilar e esfenoidal) em 
ambos os lados da cavidade naso-sinusal para pneumatização normal, opacificação parcial ou 
opacificação completa, respetivamente. O complexo óstio-meatal recebe 0 ou 2, podendo gerar-se 
uma pontuação máxima de 12 para cada lado(124). 
 > >  R INOSS INUS ITE  FÚNG ICA  (RSF)
A rinossinusite fúngica (RSF) difere da bacteriana e outros tipos de sinusite, não só na etiologia, 
mas também na demografia da população, na abordagem clínica, no diagnóstico, tratamento e 
prognóstico. Estão descritas duas formas principais de RSF: invasiva e não invasiva(125). 
A RSF invasiva aguda é identificada principalmente em pacientes imunocomprometidos e 
poderá ser fatal, se não tratada. No estudo da TC, obtida no início do curso da doença, poderá 
apresentar-se com uma imagem normal ou mostrar um espessamento da mucosa não específica, 
indistinguível da presente em doenças bacterianas/ víricas. A destruição óssea e o edema dos 
tecidos moles adjacentes aos seios perinasais surgem numa fase de doença avançada(126).
A característica radiográfica da RSF invasiva crónica é a destruição do osso, que é melhor 
identificada através da TC. A RM também pode ser necessária pois define melhor a extensão 
dos tecidos moles da doença e do eventual envolvimento no cérebro(126).
Focos de aumento de espessamento da mucosa sinusal, observados na TC, podem indicar 
colonização fúngica como encontrado em 74% de pacientes, no trabalho de Zinreich(127). 
A fungus ball (FB) é uma manifestação fúngica nos seios perinasais que se caracteriza como 
uma opacificação difusa de um único seio. Focos hiperatenuantes no centro da massa do seio 
maxilar são identificados em aproximadamente 50 a 74% dos pacientes. Grandes calcificações 
são características da doença, mas raramente encontradas. Já o espessamento das paredes do 
seio é comum nas RSF e a erosão óssea poderá ser observada ocasionalmente(126). 
A rinossinusite alérgica fúngica é uma reação de hipersensibilidade imunológica, a fungos, 
sendo a doença fúngica mais comum dos seios. Caracteriza-se na TC como uma área central 
hiperatenuante. Esta aparência é devida aos elementos ferromagnéticos (metabolizados 
primariamente do ferro) e de cálcio no interior da lesão. A expansão dos seios envolvidos com 
a remodelação óssea ou destruição é comum na rinossinusite alérgica fúngica(125-127). 
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5 .  DEF IN IÇÃO  E  CLASS IF ICAÇÃO DE  S INUS ITE 
Sinusite refere-se a um processo inflamatório, localizado dentro de um ou mais seios perinasais, 
enquanto que a rinite é um processo inflamatório no interior da cavidade nasal. Uma vez que é 
incomum a sinusite estar presente sem rinite, rinossinusite pode ser a descrição mais apropriada 
para este processo de patologia clínica. A rinossinusite foi recentemente definida como 
“um grupo de patologias caracterizadas por inflamação da mucosa do nariz e 
seios perinasais com uma duração mínima de 12 semanas consecutivas’’(82, 114). 
Esta definição apresenta duas características importantes: o entendimento de que a rinossinusite 
é um grupo de doenças com uma série de diferentes etiologias potenciais, e que a característica 
é a inflamação, se a referida inflamação é causada por uma infeção ou algum outro processo 
inflamatório(120). 
Na década de 80, o conceito da base patológica da sinusite consistia em infeção bacteriana 
devida à obstrução do óstio do seio, seguido de hipóxia e de uma série de eventos que levam 
à produção de secreções espessas retidas criando uma situação ideal para a multiplicação 
bacteriana, isto é, o ciclo da sinusite(128). 
Em 1992, Shapiro et al.(129) concluíram que a sinusite pode ser definida como uma inflamação 
(não infeção) da mucosa dos seios perinasais. Os autores propuseram a seguinte definição de 
sinusite:
“a sinusite aguda pode ser definida por certos critérios principais e 
secundários, que persistem durante mais tempo do que a infeção vírica típica 
do trato respiratório superior, mais de 7 dias. A presença de dois ou mais 
critérios secundários, para além de 7 dias, é altamente provável de significar 
doença aguda do seio, que é geralmente bacteriana”(129). 
A sinusite crónica foi considerada, pelos mesmos autores, como uma doença com duração 
superior a 3 meses, que se manifesta pela presença de sintomas de longo prazo, sem uma 
necessidade contínua de terapêutica antibiótica(129). Já a sinusite subaguda foi definida como um 
estado intermédio, entre a doença, com duração superior a 1 mês (aguda) e com duração inferior 
a 3 meses (crónica) (Figura 31)(129).
Em 1993 houve uma redefinição da classificação da doença sinusal, na conferência internacional 
sobre a patologia sinusal, em Princeton, presidida por Kennedy(130).
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F igura  3 1
Classificação da rinossinusite de acordo com Shapiro, 1992. 
A sinusite aguda foi, nessa data, definida como uma infeção sinusal sintomática em que os 
sintomas persistem não mais do que 6 a 8 semanas ou cursa com menos de 4 episódios por 
ano, de sintomas agudos e com 10 dias de duração. A sinusite aguda é considerada quando os 
episódios de infeção se resolvem com terapêutica médica, sem deixar danos na mucosa(130). 
A sinusite crónica foi definida como uma sinusite persistente, que não pode ser aliviada pela 
terapêutica médica isolada, e envolve evidência radiográfica de hiperplasia da mucosa. Em 
adultos, a mesma foi definida com a presença de 8 semanas de sintomas ou sinais persistentes, 
ou 4 ou mais episódios por ano de sinusite aguda recorrente, cada um com duração de pelo 
menos 10 dias, em associação com alterações persistentes na TC, 4 semanas após a terapêutica 
médica sem infeção aguda (Figura 32)(130). 
F igura  32
Esquema da classificação de rinossinusite de Kennedy, 1994. 
R I N O S S I N U S I T E  C R Ó N I C A
●   sintomas persistem > 3 meses
●   sem terapêutica antibiótica 
persisteR I N O S S I N U S I T E
A G U D A  R E C O R R E NT E
●   sintomas persistem > 1 mês
●   sintomas persistem < 3 meses
R I N O S S I N U S I T E
A G U D A
●   sintomas persistem 
> 7 dias
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As definições sobre a patologia sinusal, contemplando a duração dos sintomas das patologias 
em questão foram igualmente registadas em relatório sob orientação da American Academy 
of Otolaryngology/Head and Neck Surgery (AAO-HNS)(5). Este relatório detalha os sintomas 
principais e secundários da patologia sinusal e define a sinusite como a condição que se 
manifesta por uma resposta inflamatória da cavidade nasal e dos seios perinasais, e não uma 
infeção destas estruturas (Figura 33).
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F igura  33
Fatores pricipais e secundários associados à rinossinusite no adulto, identificados pelo Task Force on Rhinosinusitis, em 1997.
*apenas sugestivo de rinossinusite na presença de outro sintoma principal
Recomendam o termo rinossinusite em vez de sinusite, uma vez que a mucosa do seio está 
em contacto com a da cavidade nasal. Reconheceram que a natureza multifatorial e as causas 
múltiplas de rinossinusite tornam difícil a sua definição de acordo com a sua etiologia. 
Em 1997, foi apresentada uma distinção importante entre a rinossinusite aguda e crónica de 
acordo com a histopatologia. A rinossinusite aguda é sobretudo um processo relacionado com 
exsudato, hemorragia e/ou úlcera, em que predominam neutrófilos, enquanto que a rinossinusite 
crónica é um processo proliferativo, associado à fibrose da lâmina, em que os linfócitos, células 
plasmáticas e eosinófilos predominam, com possível ocorrência de alterações no osso(5). De 
acordo ainda com este autor, a rinossinusite aguda possui um início súbito, com duração de até 
4 semanas, sendo que os sintomas desaparecem completamente, e quando a doença é tratada, os 
antibióticos não são mais necessários. O achado de secreção purulenta nasal é um forte indicador 
de um diagnóstico preciso de rinossinusite aguda, no entanto na ausência destes fatores nasais, 
a febre ou dor por si só não constituem um diagnóstico. Os sinais que sugerem uma sinusite 
bacteriana aguda são o agravamento dos sintomas após 5 dias, a persistência dos sintomas além 
de 10 dias, ou a presença de sintomas fora da proporção, normalmente associados à etiologia 
vírica(5). 
Se avaliado em profundidade o quadro clínico de uma rinossinusite subaguda não representa 
mais do que uma continuidade da progressão natural da rinossinusite aguda, que não foi 
resolvida. Esta condição pode ser considerada após um período de 4 semanas de rinossinusite 
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aguda, apresentando uma duração até cerca de 12 semanas. Os pacientes com rinossinusite 
subaguda podem ou não ter sido tratados na fase aguda, sendo na generalidade dos casos a 
rinossinusite subaguda acompanhada de sintomas menos exuberantes do que os encontrados 
na rinossinusite aguda. Assim sendo, ao contrário do ocorrido numa rinossinusite aguda, na 
rinossinusite subaguda, a febre poderá ser um sintoma que não seja valorizado (poderá nem 
se apresentar). Os fatores clínicos necessários para o diagnóstico de rinossinusite subaguda 
em adultos são os mesmos que para a rinossinusite crónica, sendo que no caso da rinossinusite 
subaguda, geralmente, os casos resolvem-se completamente após um tratamento médico eficaz(5). 
Já na rinossinusite aguda recorrente os sintomas e achados físicos são similares e compatíveis 
com um quadro clínico de rinossinusite aguda, mas com persistência ou exacerbação dos 
sintomas depois de decorridos 5 dias ou quando persistirem por um período superior a 10 
dias. Geralmente os episódios de rinossinusite aguda recorrente duram entre 7 a 10 dias ou 
mais, e podem mesmo prolongar-se até 4 semanas. Para além de que na rinossinusite aguda 
recorrente caracteristicamente ocorrem 4, ou mais de 4, episódios agudos durante um ano. Entre 
os episódios, os sintomas estão normalmente ausentes e os pacientes não fazem terapêutica 
médica(5). 
Como referido anteriormente a rinossinusite crónica possui uma duração de sintomas por um 
período superior a 12 semanas. O diagnóstico, segundo a classificação de Lanza (1997), é 
confirmado pelo fator clínico principal e secundário, com ou sem achados no exame físico. A 
história clínica consistente com rinossinusite crónica inclui a presença de dois ou mais fatores 
principais, ou um principal e dois fatores secundários (Figura 34)(5). 
F igura  34
Classificação da rinossinusite, por Lanza em 1997.
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Várias definições foram surgindo para a rinossinusite e durante muito tempo não existia um 
consenso – permaneceu um conflito entre a duração da sinusite aguda e crónica e a utilização 
do termo sinusite subaguda. Assim e de forma sistematizada verifica-se que: se o termo sinusite 
subaguda não for utilizado, a duração da sinusite crónica na população adulta é definida 
por apresentar mais de 8 semanas(130), se o termo subaguda for incluído na classificação de 
rinossinusite a duração da rinossinusite crónica deverá ser superior a 12 semanas(5).
Alguns investigadores acreditam que a rinossinusite crónica pode predispor os doentes a 
desenvolverem polipose nasal, o que agrava a hiposmia e pode levar a anosmia(44, 114, 131, 132). Por 
exemplo, segundo Hadley e Schaefer (1997)(133) a polipose nasal deve ser classificada como um 
subgrupo da rinossinusite crónica. No entanto, outros autores consideram a sinusite crónica e a 
polipose nasal como as diferentes doenças da mucosa respiratória dos seios perinasais(44). Estes 
investigadores definem cada pólipo, que possa ser observado por endoscopia, como polipose 
nasal e qualquer dos pólipos presente nos seios como hiperplasia(44). 
Já a Academia Europeia de Alergia e Imunologia Clínica (EAACI) considera que a sinusite 
crónica é a doença primária e a polipose nasal é uma subpopulação da doença(131).
Segundo Hamilos(87) deve ser usado o termo descritivo “sinusite crónica hiperplásica com 
pólipos nasais”(SCH/PN) pois com esta terminologia é evitada a implicação da patogénese da 
doença. A SCH/PN é considerada presente se forem identificadas as seguintes características: 
sinusite crónica, extenso espessamento mucoso bilateral, polipose nasal (geralmente bilateral), 
ausência de doença subjacente óbvia(87). 
F igura  35
Esquema ilustrativo da classificação da rinossinusite consensual na literatura internacional. 
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O consenso atual e as diretrizes baseadas em evidência estão de acordo relativamente ao 
diagnóstico e ao tratamento da rinossinusite(134). A classificação referida no documento da 
American Academy of Otolaryngology/Head and Neck Surgery (AAO-HNS), 2007, parece ser 
consensual na literatura baseando-se na duração e severidade dos sintomas (Figura 35)(114). 
5 .1 .  ET IOLOG IA  DA R INOSS INUS ITE  MAX ILAR
5 .1 .1 .  FATORES  S I STÉMICOS  DO HOSPEDE IRO
 > >  D I STÚRB IOS  GENÉT ICOS /CONGÉN ITOS
Vários fatores sistémicos do hospedeiro podem contribuir para o desenvolvimento da RSC(82). 
Anomalias genéticas, de que constitui exemplo a fibrose cística (FC) e distúrbios ciliares 
primários, têm sido intimamente associadas com o desenvolvimento de RSC. Embora estas 
doenças sejam normalmente diagnosticadas na infância, os adultos com antecedentes ao longo 
da vida de RSC, associados com infeção brônquica, infertilidade ou situs inverso devem ser 
reavaliados(135).
A FC é uma patologia genética associada a mutações localizadas no braço longo do cromossoma 
7 (7q31)(49). Estas mutações levam à alteração de uma proteína transmembranar, que faz 
parte de um canal de cloreto celular. Por sua vez, este canal cloro, quando não funcionante 
ou hipofuncionante condiciona um aumento da viscosidade das secreções brônquicas e 
comprometimento do transporte mucociliar. Para além disso, nestes pacientes a colonização e 
infeção bacteriana por Pseudomonas aeruginosa, H. influenzae e anaeróbios são mais frequentes 
e induzem alterações celulares, tais como hiperplasia de células calciformes, perda dos cílios 
e metaplasia de células escamosas. As alterações patológicas associadas e decorrentes destas 
condicionantes incluem a polipose nasal (PN) (normalmente é observada na primeira infância), 
a obstrução óstio-meatal secundária e a inflamação local(136). 
Um outro grupo de doenças genéticas comummente associada à RSC é a denominada doença 
ciliar primária (DCP), que se caracteriza por anomalias na estrutura ciliar, (resultando no 
mau funcionamento dos cílios) e alterações ultraestruturais na arquitetura ciliar, que variam 
desde a aplasia ciliar completa até aos defeitos de orientação ciliar. A DPC inclui diversas 
entidades: síndrome de Kartagener, síndrome dos cílios imóveis, dismotilidade ciliar e defeitos 
de orientação ciliar primária(137).
A relação entre sinusite crónica e asma tem sido sugerida por diversos investigadores(138-140). 
Tem sido descrita uma taxa de incidência de 40% a 70% de achados radiográficos de alterações 
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dos seios maxilares (espessamento da mucosa, níveis de fluido e opacificação total dos seios 
perinasais) em pacientes com asma, sendo crianças ou adultos(139, 140). 
Segundo Maesano (1999)(139), a sinusite pode contribuir para o desenvolvimento de asma 
através de três mecanismos: entrada de bactérias na faringe; aumento de hipersensibilidade da 
árvore brônquica devido a um bloqueio β-adrenérgico; e a um reflexo broncoespasmo através 
do sistema nervoso parassimpático. Também tem sido sugerido que um nível reduzido de óxido 
nítrico na via aérea superior possa aumentar a hipersensibilidade brônquica(139).
 > >  DOENÇAS COM IMUNODEF IC IÊNC IA  E  AUTO IMUN IDADE
A RSC é comum em pacientes com imunodeficiências congénitas e adquiridas (HIV), bem 
como naqueles que estão imunossuprimidos. Durante períodos de leucopenia grave; como os 
presentes em doenças de imunodeficiência primária, em leucemia com tratamento quimioterápico 
e em pacientes submetidos a transplante de medula óssea ou transplante renal; há uma maior 
vulnerabilidade ao desenvolvimento de RSC(82). Mesmo na presença de sinais clínicos e 
radiográficos mínimos ou inicialmente inexpressivos, nestes casos, há uma predisposição para a 
RSC(141). A RSC também ocorre frequentemente em pacientes com o vírus da imunodeficiência 
humana, com uma taxa relatada de 68% dos pacientes com esta doença(142). Os pacientes 
com deficiências em anticorpos são conhecidos por terem uma predisposição a infeções com 
organismos encapsulados (bactérias aeróbias gram-positivas e gram-negativas), os pacientes 
com deficiências de células T possuem sobretudo infeções por organismos fúngicos, víricos e 
protozoários, os pacientes com deficiências do complemento possuem maior suscetibilidade de 
desenvolvimento de infeções com bactérias aeróbias gram-negativas(82). 
A RSC tem sido associada a diversas doenças autoimunes ou idiopáticas e a própria RSC poderá 
constituir um indicador da doença(82, 114). As doenças granulomatosas frequentemente associadas 
à RSC  incluem a sarcoidose e a granulomatose de Wegener (GW)(82). Outras patologias como 
vasculite, como o lúpus eritematoso sistémico, o síndrome de Churg-Strauss, a policondrite 
recidivante e o síndrome Sjogrens, também foram reportadas com uma associação com a RSC(82). 
5 .1 . 2 .  FATORES  LOCA IS  DO  HOSPEDE IRO 
Anomalias anatómicas dos seios da face, especialmente aquelas que causam obstrução ou 
estreitamento do complexo óstio-meatal (COM), quer cronicamente quer intermitentemente, 
devido a uma resposta inflamatória aguda, podem estar associadas a RSC. Além disso, uma vez 
que o COM se encontra imediatamente adjacente ao local onde a maioria das partículas inaladas 
são depositadas, é considerado um dos locais mais comuns para a inflamação da mucosa. Uma 
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obstrução do COM irá resultar em obstrução secundária do seio maxilar e seios frontais, e a 
inflamação persistente do COM poderá resultar em infeções recorrentes ou persistentes(51, 98). 
As variações anatómicas – desvio de septo nasal acentuado e a concha bullosa – como promovem 
um estreitamento do COM, podem predispor à obstrução mucociliar, infeções subsequentes e 
também à RSC(143). 
A cirurgia prévia e o trauma naso-sinusal também foram apontados como potenciais fatores 
predisponentes para a sinusite, como resultado do mau posicionamento e cicatrizes das 
estruturas naso-sinusais, particularmente dentro da região do COM(43, 82). Note-se que segundo 
o trabalho de Richtsmeier (2001)(144) a obstrução dos óstios e o muco mal transportado estavam 
entre as dez causas mais comuns de doença persistente, após cirurgia endoscópica, não tendo 
sido encontrada nenhuma relação estatística entre as causas de insucesso e a experiência do 
cirurgião(144).  
A obstrução local do COM por cistos benignos, mucocelos, bem como neoplasias benignas e 
malignas, também pode resultar em rinossinusite(43, 82, 145). 
Embora na sua maioria assintomáticos, cistos de retenção, que resultam da obstrução das 
glândulas seromucosas no epitélio sinusal respiratório podem levar à obstrução do seio e à 
RSC. Os mucocelos geralmente surgem a partir de um óstio de seio obstruído ou septação do 
seio e se ocorrer uma superinfeção, pode originar-se um mucopiocelo(122). 
As neoplasias do seio, como angiofibroma juvenil naso-faríngeo, o papiloma invertido, e vários 
carcinomas, geralmente cursando com obstrução nasal unilateral, podem também apresentar 
sintomas de RSC unilaterais, às vezes associados com epistaxe(40). 
As investigações sobre o papel que alterações inflamatórias ósseas podem ter na RSC possuem 
historial recente(123). As alterações histológicas e radiográficas presentes no osso são comummente 
denominadas alterações osteolíticas e a pesquisa atual concentra-se em determinar se essas 
áreas são ou não uma fonte potencial de inflamação persistente. Recorrendo à histomorfometria 
óssea as taxas de turnover ósseo em pacientes com RSC foram marcadamente aumentadas e 
comparável à dos doentes com osteomielite(146). Há evidência de que o osso se torna envolvido 
no processo de doença na RSC e que, pelo menos em modelo animal (coelho), a inflamação no 
osso poderá estar presente num local distante da infeção primária(123). As alterações patológicas 
observadas histologicamente são compatíveis com a presença de uma osteomielite crónica, 
mas não se encontram organismos no osso. Embora pareça muito provável que esta inflamação 
dentro do osso contribua significativamente para a natureza refratária do processo da doença, 
tal ainda não foi provado(146). 
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5 .1 .3 .  FATORES  AMB IENTA IS 
 > >  INFEÇÕES  BACTER IANAS
Vários estudos prospetivos e retrospetivos têm sido realizados para avaliar a etiologia 
microbiológica da RSC em crianças e adultos(9, 147, 148). 
Os agentes infeciosos são apontados como responsáveis  por até 55% dos casos de RSC 
pediátrica(49).
A contribuição relativa de bactérias anaeróbias na RSC tem sido debatida, e as grandes variações 
nas taxas de isolamento têm sido atribuídas a técnicas de cultura. Brook concluiu que até 50% 
dos casos de RSC foram culturas positivas para bactérias anaeróbias(147). 
Em adultos, a RSC é geralmente uma infeção polimicrobiana, com bactérias gram-positivas e 
gram-negativas, aeróbias e anaeróbias(3, 9, 147, 148). 
 > >  B IOF I LME 
Os biofilmes são comunidades biológicas de bactérias sésseis, com elevado grau de organização 
assentes numa matriz de polissacarídeos, altamente hidratada e com espaços intersticiais, em 
que os nutrientes e moléculas de sinalização podem circular(149). 
Através de alterações genéticas, as bactérias em biofilmes são também capazes de transitar de 
forma, adquirindo uma forma planctónica móvel(149). Foi também demonstrado que a resistência 
a antibióticos  pelas bactérias, sob a forma de biofilme, pode ser até mil vezes superior àquela 
presente sob a forma planctónica(149, 150). 
A presença de biofilmes bacterianos em pacientes com RSC foi já demonstrada, podendo 
extrapolar-se, nesse sentido, que a resistência a antibióticos, presente em determinados casos 
de RSC, poderá estar associada com o tipo de biofilme presente em cada caso clínico(151). 
 > >  I NFEÇÕES  FÚNG ICAS
As espécies de fungos podem desempenhar uma variedade de papéis na sinusite crónica, desde 
a colonização à invasão, com risco de vida. A doença invasiva é caracterizada pela evidência 
histopatológica de formas de hifas dentro da mucosa sinusal, submucosa, vasos sanguíneos ou 
osso. A diferença da fisiopatologia dessas doenças tem sido atribuída principalmente à resposta 
imunitária do hospedeiro ao fungo, embora a espécie fúngica também  pareça desempenhar 
algum papel no curso da doença(125). 
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Uma associação independente de IgE com fungos e RSC também foi proposta. Em 1999, 
Ponikau et al.(152) relataram uma colonização fúngica em 96% dos pacientes com RSC, utilizando 
um método ultrassensível de identificação de fungos. Além disso, certos fungos demonstraram 
provocar uma sobrerregulação de IL-5 e IL-13 e uma resultante resposta inflamatória eosinofílica. 
Esta resposta eosinofílica de IgE, independente da alergia, pensou-se indicar um papel mais 
amplo dos fungos na RSC do que foi previamente proposto(152).
 > >  FENÓMENOS ALÉRG ICOS 
Ambos os pacientes pediátricos e adultos com rinite alérgica são mais comummente afetados 
com RSC do que os pacientes não-alérgicos(153).
As alterações inflamatórias que contribuem para o desenvolvimento da RSC em pacientes 
alérgicos são estimuladas pela produção de citocinas e mediadores. Mais especificamente, a 
estimulação de células Th2 leva à produção de IL-4, que por sua vez provoca a ativação de 
células B e a produção de anticorpos IgE. Após exposição ao alergénio, é promovida a ligação 
da IgE e a libertação de mediadores inflamatórios, como a histamina, os leucotrienos e triptase, 
o que resulta na fase tardia de resposta – a infiltração de eosinófilos, a hipersecreção de muco 
e edema da mucosa. A contínua ativação do alergénio aumenta ainda mais a concentração e 
a magnitude da ação de células inflamatórias, tais como neutrófilos e eosinófilos e citocinas 
associadas(87, 154). 
 > >  POLUENTES  AMB IENTA IS
Os fatores ambientais que foram reportados como potenciais desencadeadores da RSC incluem 
a poeira, ozono, dióxido de enxofre, compostos orgânicos voláteis e fumo(49). A maioria destes 
produtos químicos partilham um mecanismo patológico semelhante: atuam como irritantes 
nasais, causando desidratação e inflamação local com um  influxo de neutrófilos(155). 
5 .2 .  MICROB IOLOG IA  DA R INOSS INUS ITE  MAX ILAR
O padrão de muitas infeções das vias respiratórias superiores, incluindo a sinusite, evolui 
através de várias fases. A fase inicial é frequentemente uma infeção vírica, que geralmente 
dura até 10 dias e a recuperação completa ocorre na maioria dos indivíduos(2). No entanto, um 
pequeno número de pacientes (estimado em 0,5%) com sinusite vírica pode desenvolver uma 
infeção bacteriana aguda secundária. Se a resolução não acontece, as bactérias anaeróbias de 
origem da flora oral tornam-se predominantes ao longo do tempo. 
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A dinâmica destas alterações bacterianas foram recentemente demonstradas através da realização 
de culturas de série em pacientes com sinusite maxilar(156) (Figura 36).
F igura  36
Timing da infeção vírica e bacteriana na sinusite. Fonte: Brook, 2009 (Adaptado) (Sem autorização do autor).
 > >  I NFEÇÕES  VÍR ICAS 
As células epiteliais são frequentemente infetadas com os vírus respiratórios comuns, que 
podem induzir a produção de várias citocinas(157). 
No caso do rinovírus, o vírus é transportado para a nasofaringe posterior após a deposição no 
nariz e liga-se a um recetor específico. Após o início da infeção, várias vias inflamatórias e do 
sistema nervoso simpático são ativadas, o que gera os sintomas clássicos de uma gripe(157).
Observa-se um defeito na capacidade dos cílios movimentarem os depósitos de material em 
direção ao óstio, devido ao aumento da quantidade de material viscoso. O efeito adverso desta 
disfunção é composto pela obstrução infundibular e óstio-meatal e pelo espessamento da 
mucosa. Algumas infeções víricas, como uma simples gripe, podem causar danos epiteliais 
destrutivos, inclusivamente melhorando a aderência bacteriana(3). 
Um estudo de punção sinusal em pacientes com rinossinusite aguda adquirida demonstrou  que 
1,5%  eram Rinovírus, 5% eram vírus Influenza e 2% eram Adenovírus (Figura 37)(158).
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F igura  37
Principais agentes víricos relacionados com a sinusite maxilar. R – Rinovírus, I – Influenza, A – Adenovírus.
Fonte: R - Image © Jean-Yves Sgro. Institute for Molecular Virology, University of Wisconsin; I - www.bioquell.com;
A - MichaelTaylor3D (Adaptado) (Sem autorização do autor).
 > >  COMPOS IÇÃO BACTER IANA NA R INOSS INUS ITE  AGUDA
As bactérias recolhidas de pacientes pediátricos com sinusite aguda purulenta, através de 
aspiração sinusal (por punção ou cirurgia), num estudo realizado no Hospital Pediátrico de 
Pittsburg, numa população de 23 crianças faziam parte do grupo dos patogénios respiratórios 
comuns (S. pneumoniae, M. catarrhalis, H. influenzae, e beta-hemolítico) ou pertenciam à flora 
normal do nariz (S. aureus)(159). 
A infeção na rinossinusite aguda é polimicrobiana em cerca de 1/3 dos casos. Bactérias entéricas 
são recuperadas menos comummente e anaeróbios foram recuperados a partir de apenas alguns 
casos com sinusite aguda. As bactérias anaeróbias são as mais comummente recuperadas de 
sinusite aguda associada à patologia dentária, principalmente como uma extensão da infeção a 
partir das raízes dos dentes pré-molares e molares(160). 
Pseudomonas aeruginosa e outros bacilos gram-negativos são comuns sobretudo nos casos 
de sinusite de origem nosocomial (especialmente em pacientes entubados ou com cateteres 
nasais), de pacientes imunocomprometidos com vírus da imunodeficiência humana (VIH) e dos 
pacientes que sofrem de Fibrose Cística(49).
 > >  COMPOS IÇÃO BACTER IANA NA R INOSS INUS ITE  CRÓN ICA
A literatura é discordante quanto à microbiologia presente na rinossinusite crónica. De facto, 
o S. aureus, S. epidermidis e as bactérias anaeróbias gram-negativas foram consideradas 
predominantes na rinossinusite crónica(161).
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F igura  38
Imagem de microscopia eletrónica de varrimento evidenciando a morfologia do S. aureus e S. epidermidis, bactérias 
predominantes na RSC. Sa – Staphylococcus aureus, Se – Staphylococcus epidermidis. Fonte: quicktothelab.com (Adaptado) 
(Sem autorização do autor).
As bactérias gram-negativas descritas em estudos recentes incluíam a P. aeruginosa, Klebsiella 
pneumoniae, Proteus mirabilis, Enterobacter spp. e Escherichia coli. Como esses organismos 
são raramente encontrados nas culturas do meato médio, obtidos de indivíduos normais, o seu 
isolamento desses pacientes sintomáticos pode sugerir um papel patogénico(162). 
A transição de rinossinusite aguda para rinossinusite crónica foi avaliada em termos 
microbiológicos através de aspiração repetida de secreções dos seios maxilares por 
endoscopia(156). A maioria das bactérias isoladas a partir da primeira cultura foram bactérias 
aeróbias ou facultativas – S. pneumoniae, H. influenzae e M. catarrhalis. A falta de resposta à 
terapia e a passagem para uma situação de cronicidade, foi associada ao surgimento de bactérias 
aeróbias e anaeróbias resistentes, nas aspirações subsequentes. Estes organismos incluíam 
F. nucleatum e Prevotella pigmentada, Porphyromonas spp. e Peptostreptococcus spp. Este 
estudo demonstrou que à medida que a cronicidade se desenvolvia, as espécies aeróbias e 
facultativas eram gradualmente substituídas por anaeróbias(156). Isto pode resultar da pressão 
seletiva de agentes antimicrobianos que permitem que os organismos resistentes sobrevivam, e 
o desenvolvimento de condições adequadas para o crescimento anaeróbio, que inclui a redução 
da tensão de oxigénio e o aumento da acidez dentro do seio maxilar(92). Estes últimos são 
causados  pelo edema persistente, que reduz o fornecimento sanguíneo. Outro fator apontado é 
o surgimento ou seleção ao longo do tempo de anaeróbios, que possuem fatores de virulência 
tais como a cápsula(49).
A RSC causada por anaeróbios é de particular preocupação clínica, uma vez que muitas das 
complicações associadas a esta condição (por exemplo, a formação de mucocelos, osteomielite 
ou abcesso intracraniano) são causados  por esses organismos. O papel patogénico desses 
organismos é também apoiado pela deteção de anticorpos para dois organismos anaeróbios 
geralmente recuperados de aspirações sinusais (F. nucleatum e P. intermedia). Os níveis de 
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anticorpos para estes organismos diminuiu nos doentes que responderam ao tratamento e 
foram curados, mas não nos pacientes que falharam a terapia. Além do seu papel como agentes 
patogénicos, a produção de beta-lactamases, entre muitos anaeróbios gram-negativos (por 
exemplo, Prevotella, Porphyromonas e Fusobacterium spp.) pode proteger outros organismos 
patogénicos, incluindo aeróbios, de antibióticos beta-lactâmicos(163).
Brook e Frazier(164), que correlacionaram a microbiologia com a história da cirurgia sinusal, em 
108 pacientes com rinossinusite crónica, encontraram uma taxa mais elevada de isolamento 
de P. aeruginosa e outros bacilos gram-negativos em pacientes com cirurgia prévia de seio 
maxilar(164).
Uma revisão de 17 estudos de sinusite crónica desde 1974, incluindo 1758 pacientes (133 
crianças)(148), descreveu que foram encontrados anaeróbios em 12% a 93% dos pacientes. Esta 
variabilidade encontrada poderá resultar de diferenças nas metodologias utilizadas para o 
transporte e cultura, população de pacientes, geografia, e terapia antimicrobiana anterior.
 > >  COMPOS IÇÃO BACTER IANA NA R INOSS INUS ITE  MAX ILAR
    CRÓN ICA  COM POL IPOSE  NASAL
Os pólipos nasais podem prejudicar a ventilação e a drenagem dos seios perinasais pelo 
bloqueio do complexo óstio-meatal. Vários estudos têm demonstrado que, na maioria dos 
casos de rinossinusite crónica onde estão presentes os pólipos nasais, as culturas bacterianas 
são negativas. Mesmo técnicas de reação em cadeia da polimerase (PCR), não conseguiram 
demonstrar a existência de infeção bacteriana, na maioria dos casos(165). 
Hamilos et al.(166) obteve cultura sinusal em 12 indivíduos com sinusite crónica e pólipos nasais 
e conseguiu obter organismos isolados em apenas três pacientes(166).
Por outro lado, num estudo de Brook e Frazier (2005)(167), que avaliou 48 aspirações de seios 
maxilares cronicamente inflamados acompanhados de polipose nasal, foram cultivadas bactérias 
aeróbias e anaeróbias. O crescimento bacteriano estava presente em 46 (96%) das amostras. 
As bactérias aeróbias ou facultativas estavam presentes em 6 (13%) dos casos, as bactérias 
anaeróbias somente se encontraram em 18 dos casos (39%) e as bactérias aeróbias e anaeróbias 
mistas encontraram-se em 22 dos casos da amostragem (48%). Trinta e nove dos isolados eram 
organismos aeróbios ou facultativos. Os organismos aeróbios ou facultativos predominantes 
foram S. aureus, Microaerophilic estreptococos, H. influenzae e M. catarrhalis. Os anaeróbios 
predominantes descritos foram Peptostreptococcus spp., Prevotella spp., P. asaccharolytica, 
Fusobacterium spp. e P. acnes. Estes resultados sugerem que a microbiologia do seio maxilar 
em pacientes com rinossinusite crónica com polipose não é diferente daqueles que desenvolvem 
rinossinusite crónica sem essa condição(167).
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 > >  R INOSS INUS ITE  FÚNG ICA
O Aspergillus fumigatus é o fungo mais comummente associado com sinusite, e a sua presença 
pode causar a doença em indivíduos normais, bem como nos hospedeiros imunocomprometidos(49). 
O organismo pode ter uma forma não invasiva, invasiva ou disseminada. A forma não-invasiva 
provoca a rinite e a obstrução nasal crónica e se não tratada, pode disseminar para a corrente 
sanguínea(168).
A rinossinusite fúngica invasiva crónica tem sido também associada com Mucor, Alternaria, 
Curvularia, Bipolaris, Candida, Sporothrix schenckii, e Pseudallescheria boydii(49, 82). Outros 
fungos que foram relatados como agentes causadores de sinusite, sobretudo em pacientes 
diabéticos e imunocomprometidos, incluem Schizophyllum comuna, Emericella nidulans, 
Pseudoallescheria boydii, Paecilomyces spp., Cryptococcus neoformans, Penicillium melinii, 
Scedosporium (mono-sporium), apiospermum e dermatites Blastomycocis(147).
A rinossinusite alérgica tem sido associada a infeções por Alternaria, Aspergillus, Bipolaris, 
Chrysporium, Dreschlera e Exserohilum(168). 
5 .3 .  D IAGNÓST ICO  DE  S INUS ITE  MAX ILAR
O diagnóstico da sinusite maxilar e a sua classificação por vezes poderá revestir-se de uma 
complexidade, sobretudo pela dificuldade de obtenção, em tempo útil, de uma endoscopia e 
resultados de análise microbiana do exsudado(6).
Os critérios de diagnóstico da American Academy of Otolaryngology – Head and Neck 
Surgery para o diagnóstico de rinossinusite(169), que se baseiam na duração e na severidade dos 
sintomas, foram publicados em documento, que ainda hoje constitui uma guideline para vários 
profissionais de saúde da área (Figura 35)(114, 134).
No que concerne à sintomatologia presente nos diferentes quadros de sinusite e dependendo 
do seio afetado, verifica-se que o tipo e localização da dor podem constituir indicadores muito 
importantes para um correto diagnóstico.
Quando se trata de um episódio de sinusite aguda tipicamente a dor é forte e está localizada sobre 
o seio envolvido. A dor do seio maxilar pode provocar desconforto infraorbitário, estendendo-
se até aos dentes maxilares e, ocasionalmente, para o ouvido. A dor correspondente ao seio 
etmoidal normalmente é relatada pelos pacientes com uma localização entre os olhos e sobre o 
dorso nasal. A dor referente ao seio frontal geralmente é referida como uma dor de cabeça, que 
CAPÍTULO I
59
D IAGNÓST ICO  DA R INOSS INUS ITE  MAX ILAR
se estende ao temporal ou occipital. Já a dor correspondente ao seio esfenoidal, isolada, pode 
apresentar-se como uma cefaleia, particularmente no vértice do crânio(49).
Dor de cabeça e dor facial raramente são associadas a rinossinusite, a não ser com um sintoma 
nasal concomitante. Estes sintomas nasais são sobretudo a congestão/ obstrução nasal,  a pressão/ 
dor facial, a secreção purulenta nasal ou rinorreia e a anosmia/ hiposmia(114). É determinante que 
se recolha a história completa da doença no momento da observação do paciente, sobretudo 
para se tentar identificar as causas secundárias possíveis de rinossinusite. Assim, devem ser 
registados os sintomas, o início e duração, e patologias sistémicas associadas(114).
O exame intranasal poderá fornecer pistas para o diagnóstico do tipo de rinossinusite. Este 
exame intranasal pode ser facilitado pela utilização de um espéculo nasal, de otoscópio portátil 
ou endoscópios nasais, incluindo os tipos de fibra ótica e rígido(49). Com este exame pode 
identificar-se uma rinite generalizada, com eritema, edema ou purulência nasal, que pode ser 
vista ao longo do pavimento da cavidade nasal (esta última se encontrada dentro do meato 
médio é altamente sugestiva de rinossinusite). Apesar de ser possível identificar estas alterações, 
este exame ainda é considerado muitas vezes inespecífico e, portanto, o maior ênfase deve ser 
colocado sobre os critérios de diagnóstico supramencionados.
A transiluminação do seio maxilar ou frontal pode sugerir a presença de fluido, no entanto, 
não permite a diferenciação entre opacificação, fluido ou tumor do seio. A utilidade de 
transiluminação no diagnóstico de rinossinusite é, por isso, considerada questionável. Esta 
ferramenta poderá revestir-se de interesse na confirmação do diagnóstico ou na avaliação da 
resposta ao tratamento, se a mesma for positiva no início do tratamento e depois se tornar 
negativa(82).
Embora a aspiração do seio e cultura sejam consideradas a análise de eleição para o diagnóstico 
de rinossinusite, estas raramente são indicadas em casos não complicados. O custo, a necessidade 
de encaminhamento para uma especialidade e o desconforto experimentado pelo paciente deve 
ser sempre considerado. Embora seja geralmente segura, a punção do seio tem sido associada 
a complicações raras, mas graves, que incluem o enfisema tecidular, a embolia de ar dos canais 
venosos, as reações vaso vagais, danos no tecido ósseo ou infeção. Se for realizada uma punção 
sub-labial, na fossa canina, regra geral, é bem tolerada, e pode ser realizada em ambiente de 
consultório(170). 
A contaminação por flora oral ou nasal é uma das situações que pode ocorrer na punção do seio, 
da qual pode advir resultados errados, pelo que tem sido recomendado que as culturas sejam 
quantitativas(49).
As culturas fúngicas podem também ser obtidas se o índice de suspeita for elevado. Mesmo 
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respeitando todas as recomendações, a aspiração dos seios perinasais ainda representa riscos, 
nomeadamente na recolha do seios esfenoide e etmoide. Uma eventual amostra do seio frontal 
iria gerar um risco de lesão cerebral, sendo desaconselhável(43).
Ainda poderá recorrer-se a um certo número de testes complementares, os quais podem ser úteis 
para avaliar a gravidade da doença ou a resposta ao tratamento. Estes incluem medidas do fluxo 
de ar nasal, resistência por rinometria acústica e rinomanometria, o teste do “Nariz Eletrónico”, 
ou ainda serologia sanguínea(49). 
6.  S INUS ITE  MAXILAR
DE OR IGEM ODONTOGÉN ICA
Foi reportado que a sinusite maxilar de origem odontogénica (SMO) representa cerca de um 
décimo de todos os casos de sinusite maxilar(16), sendo que a mesma já foi descrita por diversos 
investigadores(13, 22, 167). O seio maxilar, pela localização anatómica que possui, é considerado o 
mais suscetível de todos os seios perinasais para a invasão de bactérias patogénicas, através da 
cavidade nasal ou oral(21, 46, 145). A sinusite de origem dentária difere dos outros tipos de sinusite na 
sua fisiopatologia, microbiologia e gestão do paciente. Geralmente ocorre quando a membrana 
de Schneider é agredida por determinadas condições, como as infeções provenientes de dentes 
maxilares, o trauma dentário, a patologia do osso maxilar ou ainda por ações iatrogénicas, 
das quais se destacam extrações dentárias, osteotomias maxilares em cirurgia ortognática e a 
colocação de implantes dentários(11, 12, 16, 21, 24). 
Numa análise retrospetiva realizada em 27 pacientes com SMO, entre 2006 e 2008, num hospital 
da Coreia, o fator etiológico mais comummente relacionado com a sinusite de origem dentária 
foi a iatrogenia, que incluiu implantes e extrações dentárias(171).
Um estudo realizado no Reino Unido, entre 2004 e 2009, demonstrou um aumento da incidência 
de SMO. Em 2004 não havia casos de pacientes com sinusite odontogénica submetidos a 
cirurgia e em 2009 havia 10 casos de pacientes com sinusite odontogénica submetidos a cirurgia 
(representando 8% de todos os pacientes que necessitavam de cirurgia sinusal)(19). 
Uma meta-análise observacional retrospetiva realizada a partir da avaliação de 770 casos de 
sinusite maxilar, obtida a partir de uma revisão da literatura de 15 artigos, concluiu que: a sinusite 
maxilar se manifestava mais frequentemente como sinusite crónica, que a SMO era mais comum 
em mulheres e que a mesma era mais vezes diagnosticada na quinta década de vida(15). 
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6.1 .  PREVALÊNC IA  DA S INUS ITE  MAX ILAR
       DE  OR IGEM ODONTOGÉN ICA 
A sinusite maxilar de origem dentária (odontogénica) é uma patologia cuja prevalência se 
encontra muitas vezes subestimada. A maioria da literatura internacional aponta para que 10 a 
12% dos casos de sinusite sejam de origem odontogénica e que seja mais frequente em adultos 
do que em crianças(16, 17). 
Bjork, em 1949, num estudo realizado na Suécia com 1019 pacientes, baseado na sintomatologia 
e na transiluminação descreveu uma prevalência de sinusite odontogénica de 4,6%(18). 
Na Suécia, num estudo realizado muito mais tarde, em 1982, Lindahl et al.(172), baseados no 
exame dentário, na radiografia panorâmica, em radiografias intraorais e na punção antral, 
realizados em 62 pacientes, reportaram valores prevalência de SMO de 47%(172). 
Já Mélen, em 1986, numa investigação com 198 pacientes, baseada na análise de 244 seios 
maxilares infetados, reportou que em 40,6% dos seios maxilares infetados, a sinusite era de 
origem dentária(21). 
Em 2010, um estudo realizado por Albu e Baciut(20), na Roménia, em 411 pacientes, com base 
no exame dentário e na avaliação da TC chegaram a um valor de 104 casos de sinusite maxilar 
de origem odontogénica sem pólipos. 
6.2 .  RELAÇÃO ANATÓMICA ENTRE
AS RAÍZES  DENTÁR IAS  E  O  SE IO  MAX ILAR 
A relação anatómica de proximidade das raízes dentárias dos dentes molares maxilares constituiu 
fonte de investigação de diversos autores, sobretudo com o fundamento de se esclarecer se esta 
relação explicaria a extensão do processo infecioso da cavidade oral para o seio maxilar(15, 75, 90, 91).
As raízes dos dentes pré-molares e molares maxilares estão situados abaixo do pavimento do 
seio maxilar. As raízes dos segundos molares são as mais próximas do seio maxilar, seguidas 
pelas raízes do primeiro molar, terceiro molar, segundo pré-molar, primeiro pré-molar e canino. 
Em contraste, as raízes dos incisivos centrais e laterais apresentam-se mais distantes do seio 
maxilar. O ápice da raiz mesio-vestibular do segundo molar maxilar é o mais próximo do 
pavimento do seio maxilar (distância média de 1,97mm) e o ápice da raiz vestibular do primeiro 
pré-molar maxilar é a mais distante do pavimento do seio maxilar (distância média de 7,5mm)(90). 
Estas distâncias curtas poderiam explicar a fácil extensão de um processo infecioso desses 
dentes para o seio maxilar.
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6.3 .  FLORA DA CAV IDADE ORAL 
As superfícies da mucosa e epiteliais humanas são cobertas por microrganismos aeróbios e 
anaeróbios(173). Os organismos que residem nesses locais são predominantemente anaeróbios e 
multiplicam-se ativamente. A microflora varia em diferentes locais dentro do sistema do corpo 
humano, tal como na cavidade oral, em que os microrganismos presentes na mucosa jugal 
diferem na sua concentração e tipos de estirpes presentes na língua ou nos sulcos gengivais. 
As contagens relativas e totais de organismos podem ser influenciadas por diversos fatores, tais 
como idade, dieta, variações anatómicas, doença, hospitalização e tratamento antimicrobiano.
As bactérias anaeróbias superam as bactérias aeróbias, em todas as superfícies das mucosas, 
e determinados organismos predominam nos diferentes locais da cavidade oral. O número de 
anaeróbios é geralmente inversamente relacionado com os níveis de Oxigénio. O predomínio 
destes agentes na pele, boca, nariz e garganta, os quais são expostos ao Oxigénio, é explicado 
pelo microambiente anaeróbio, que é gerado pelas bactérias facultativas que consomem 
Oxigénio(164).
O conhecimento da composição da flora bacteriana em certas regiões é útil para predizer quais 
os organismos que podem estar envolvidos numa infeção adjacente a esse local e, pode auxiliar 
na seleção de uma terapia antimicrobiana, antes mesmo de ser conhecida a etiologia exata 
microbiana da infeção. A flora normal do corpo também serve como protetor da colonização 
e posterior invasão por bactérias potencialmente virulentas. Nos casos em que as defesas do 
hospedeiro são prejudicadas ou há uma rutura nas membranas mucosas ou pele, os membros da 
flora normal podem causar infeções(6). 
A colonização da flora oral comensal é iniciada no momento do nascimento. Alguns organismos, 
tais como os lactobacilos e estreptococos anaeróbios, que se estabelecem a breve prazo, atingem 
elevado número num período de poucos dias. O Actinomyces, Fusobacterium, e Nocardia 
são adquiridos até à idade de seis meses. Posteriormente, a Prevotella, Porphyromonas spp., 
Leptotrichia, Propionibacterium, e Candida também se tornam parte da flora oral. As populações 
de Fusobacterium atingem um número elevado após a dentição e atingem número máximo até 
à idade de um ano(173).
O grupo mais predominante de microrganismos facultativos nativos da orofaringe são os 
estreptococos alfa-hemolíticos, o qual inclui o Streptococcus mitis, Streptococcus milleri, 
Streptococcus sanguis, Streptococcus inter-medius, Streptococcus salivarius, e outros(174). 
Outros grupos de organismos nativos na orofaringe são a Moraxella catarrhalis e Haemophillus 
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influenzae que são capazes de produzir beta-lactamase e podem espalhar-se para locais adjacentes 
causadores de otite, sinusite ou bronquite. O H. influenzae encapsulado também induz infeções 
graves, como a meningite e bacteriemia. A orofaringe também contém Staphylococcus aureus 
e Staphylococcus epidermidis, que podem produzir beta-lactamase e participar em infeções. A 
orofaringe normal, raramente é colonizada por enterobactérias gram-negativas. A mudança de 
predomínio de bactérias gram-positivas para as bactérias gram-negativas pensa-se contribuir 
para a maior incidência de infeções no seio maxilar causadas por bactérias gram-negativas em 
pacientes com doenças crónicas(164, 175). 
As bactérias anaeróbias estão presentes em grande número na orofaringe, especialmente em 
pacientes com má higiene oral, cárie ou doença periodontal. Estas bactérias podem aderir 
às superfícies dos dentes e contribuir, através da elaboração de subprodutos metabólicos, 
para o desenvolvimento de cárie e doença periodontal. Os anaeróbios predominantes são os 
estreptococos, Veillonella spp., Bacteroides spp., Prevotella pigmentada, Porphyromonas spp. e 
Fusobacterium spp.  Estes organismos constituem uma fonte potencial de variedade de infeções 
crónicas, incluindo otite e sinusite, pneumonia por aspiração, abcessos pulmonares e abcessos 
dentários e da orofaringe(49). 
As diferenças no número de microrganismos presentes na microflora anaeróbia ocorrem 
provavelmente devido a variações consideráveis  na concentração de Oxigénio nos diferentes 
locais da cavidade oral. O fundo do vestíbulo maxilar e mandibular contêm uma concentração 
de 0,4% e 0,3% de Oxigénio, respetivamente, enquanto as superfícies anterior e posterior da 
língua contêm 16,4% e 12,4% de Oxigénio, respetivamente. O ambiente do sulco gengival é 
mais anaeróbio do que o do fundo do vestíbulo, sendo que a bolsa periodontal é considerada a 
área mais anaeróbia na cavidade oral(49).
A Fusobacterium nucleatum é a principal espécie de Fusobacterium presente na cavidade 
oral. Os bacilos anaeróbios gram-negativos encontrados na cavidade oral incluem Prevotella 
e Porphyromonas gingivalis, Prevotella oralis, Prevotella orisbuccae, Prevotella disiens e 
Bacteroides ureolyticus(49, 175).
O grupo das fusobactérias também constituem uma parte predominante da flora oral(175), assim 
como o grupo das treponemas. A Prevotella e Porphyromonas pigmentadas representam 
<1% dos colonizadores da superfície dentária coronária, mas constituem 4% a 8% da flora 
do fluido crevicular. As Veillonellae representam de 1% a 3% dos presentes na superfície 
dentária coronária, 5% a 15% da flora do fluido crevicular, e 10% a 15% da flora da língua. 
Os Streptococci predominam em todas as áreas da cavidade oral, e atingem números elevados, 
sobretudo na mucosa vestibular e na língua(49).
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6. 4 .  F IS IOPATOLOG IA  DA S INUS ITE  MAX ILAR
 DE  OR IGEM ODONTOGÉN ICA 
A expansão e pneumatização do seio maxilar pode persistir ao longo da vida dos indivíduos 
dentados, o que pode induzir ao deslocamento inferior do pavimento do seio, em direção às 
raízes dos dentes maxilares posteriores. As raízes dos dentes maxilares podem protruir para 
dentro da cavidade do seio maxilar, o que pode resultar em revestimento apical das raízes 
dentárias por mucoperiósseo sinusal(6, 46, 79, 80, 176). 
É passível de ser observada uma diferença significativa na altura do pavimento do seio maxilar, 
entre indivíduos dentados e desdentados. Em indivíduos com perda de dentes maxilares, a 
pneumatização pode progredir e criar uma cavidade na parte do osso alveolar, entre os dentes 
remanescentes, que era ocupado anteriormente pelo dente perdido. No indivíduo totalmente 
edêntulo, o seio maxilar pode expandir e estender-se para o osso alveolar, ocasionalmente, 
deixando apenas uma fina camada de osso alveolar entre o seio maxilar e a cavidade oral(12, 74, 75).
Apesar da elevada frequência de infeções dentárias, a prevalência de sinusite associada a infeções 
dentárias possui baixos valores descritos(16-18). O pavimento do seio maxilar e do nariz são 
compostos por osso cortical denso e, por esse motivo, provavelmente, estabelecem uma barreira 
eficaz, que raramente permite a penetração direta de infeções dentárias no seio maxilar ou na 
cavidade nasal(12). A fragilidade da parede lateral do maxilar poderá permitir uma penetração 
mais fácil do que no pavimento do seio, o que poderá justificar o facto da maioria das infeções 
odontogénicas se manifestarem, mais frequentemente, como infeções dos tecidos moles ou 
vestibulares faciais e não como sinusite(177). Contudo, as infeções odontogénicas podem drenar 
para o antro do seio maxilar, especialmente em indivíduos cujas raízes dentárias estão próximas 
desta estrutura anatómica. A proximidade dos dentes maxilares ao seio maxilar, especialmente 
evidente num seio pneumatizado, pode deixar, por vezes, apenas o mucoperiósseo a separar a 
cavidade do seio maxilar das raízes dos dentes (Figura 39)(12, 74, 75). 
F igura  39
Diagrama  da fisiopatologia da sinusite maxilar de origem odontogénica.
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6.5 .  ET IOLOG IA  DA S INUS ITE  MAX ILAR
DE OR IGEM ODONTOGÉN ICA  
Dentro dos diversos fatores etiológicos reportados para o desenvolvimento de sinusite maxilar 
de origem odontogénica, os que foram considerados mais prevalentes foram a iatrogenia, 
periodontite e cistos odontogénicos(7, 14, 15, 21, 23, 78, 110, 178, 179). 
 > >  CÁR IE  DENTÁR IA 
Segundo Brook (2006)(28), a maioria das infeções dos seios maxilares associada a fonte 
odontogénica ocorre como sequela da cárie dentária, a qual através do desencadeamento do 
processo de pulpite e da formação de abcessos dentários conduz a infeção para o seio maxilar(28). 
A cárie dentária começa com a ligação de bactérias à superfície externa dos dentes, eventualmente 
com destruição do esmalte e da dentina, que atingindo a polpa do dente podem produzir 
eventualmente a morte dos elementos pulpares, causando a formação de coleção purulenta. No 
caso particular das raízes dentárias, o hospedeiro é incapaz de eliminar a fonte de infeção, pois 
a polpa necrótica está protegida dentro das próprias raízes dos dentes. Assim, ficam criadas 
condições para que a infeção possa disseminar, através do ápice do dente, para osso dentoalveolar 
e seio maxilar, onde as enzimas lisossómicas, libertadas a partir de neutrófilos, condicionam 
invariavelmente dano tecidular. O abcesso dentário constitui precisamente o resultado da ação 
destas enzimas lisossómicas, ainda que seja um mecanismo de controlo da infeção(12).
 > >  SÍNDROME ENDO-ANTRAL
O Síndrome Endo-antral, que corresponde à propagação da infeção de origem periapical 
(odontogénica), a partir da medula óssea e, consequentemente dos vasos sanguíneos e linfáticos 
para o seio maxilar, foi primeiramente descrito por Bauer, em 1943(17).
Posteriormente, diversos investigadores estudaram o Síndrome Endo-antral no contexto da 
etiopatogenia da patologia sinusal(6, 30, 31, 180), tendo concluído que a infeção periapical destrói 
a cortical óssea, localizada entre o seio maxilar e os dentes maxilares, e que quanto maior a 
proximidade existente entre o ápice do dente envolvido e o seio maxilar, maior será o impacto 
nos tecidos da cavidade sinusal.
Em 2008, Estrela et al.(181) propuseram um novo índice periapical analisado em CBCT, baseado 
em critérios da radiolucência da lesão periapical, medida digitalmente em 3 dimensões: vestíbulo-
palatina, mesio-distal e diagonal. Associado a um sistema de pontuação de 6 pontos (0-5), este 
foi utilizado com duas variáveis adicionais: expansão e destruição do osso cortical. Segundo 
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estes autores, este índice constitui uma mais valia na medida em que diminui os falsos negativos, 
minimiza a interferência observador e aumenta a fiabilidade dos estudos epidemiológicos, 
especialmente os que se referem à prevalência e severidade da lesão periapical (Figura 40)(181).
 
F igura  40
Reconstrução panorâmica de corte coronal de tomografia computorizada evidenciando lesão periapical associada ao 
segundo e terceiro molares maxilares direito, com adelgaçamento da cortical óssea e espessamento da mucosa no seio 
maxilar correspondente. 
 > >  DOENÇA PER IODONTAL
A doença periodontal inicia-se por modificações na placa bacteriana dando origem a gengivite, 
que pode evoluir para as zonas mais profundas do periodonto, podendo atingir o ligamento 
periodontal e o osso alveolar de suporte, traduzindo-se histopatologicamente pela perda óssea e 
migração apical do epitélio juncional da junção amelocementária(14). Diversos estudos apontaram 
a doença periodontal como um dos fatores etiológicos mais prevalentes na etiopatogenia da 
sinusite maxilar de origem odontogénica(14, 21, 91, 110, 182). Segundo o estudo de Phothikhun et al. 
(2012) os seios maxilares com grave perda óssea periodontal eram 3 vezes mais propensos a ter 
espessamento da mucosa (Figura 41). 
F igura  4 1
Tomografia computorizada evidenciando perda óssea generalizada e espessamento da mucosa de revestimento da base de 
ambos os seios maxilares. 
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 > >  FATORES  IATROGÉN ICOS
As fístulas oro-antrais e as raízes remanescentes, em conjunto, depois da extração dentária, 
representam 47,56%, do fator etiológico iatrogenia da SMO(15). Os corpos estranhos representam 
19,72% das causas iatrogénicas, a extrusão de material de obturação endodôntico representa 
22,27% das mesmas, o amálgama proveniente da apicectomia corresponde a 5,33% dos fatores 
iatrogénicos, a elevação do seio maxilar representa 4,17% destes fatores e a migração de 
implantes para o seio maxilar representa 0,92% do total das causas iatrogénicas(15). 
A fístula oro-antral pode ser responsável pelo desenvolvimento de sinusite maxilar, especialmente 
de natureza crónica. Estas fístulas são definidas como uma comunicação entre a mucosa da 
cavidade oral e o seio maxilar. Estas são geralmente iatrogénicas e ocorrem após procedimentos 
dentários, como extrações, remoção de um cisto ou cirurgia do seio maxilar. Também podem 
ocorrer devido à infeção apico-dentária persistente que forma uma fístula no antro, necrose do 
tumor maxilar ou após uma correção de lábio leporino (Figura 42)(28).
A presença de corpos estranhos no seio maxilar pode ser de natureza muito diversa, podendo 
ou não relacionar-se com manipulação dentária acidental. A presença destas entidades no seio 
maxilar é habitualmente assintomática e o diagnóstico é, desta forma, radiológico. As potenciais 
complicações são inúmeras e de gravidade diversa, apresentando quadros de sinusite recorrente, 
formação rinolítica, fístula cutânea, dor facial neurológica e até neoplasia (Figura 43)(23, 183).
F igura  42 F igura  43
Tomografia computorizada (corte axial) evidenciando
fístula oro-antral (seta), do lado esquerdo, com presumível 
esporão ósseo, que penetra no seio maxilar.
Tomografia computorizada (corte axial) evidenciando corpo 
estranho de localização anterior, intra-antral, com elevada 
densidade, no seio maxilar esquerdo (seta).  
A perfuração do seio maxilar durante a cirurgia periapical constitui um fator de risco de infeção 
do seio maxilar. Esta última aumenta nos dentes que apresentam lesão periapical associada, uma 
vez que em algumas situações a distância do seio maxilar aos ápices radiculares é apenas de 
1mm ou menos(6, 15). A membrana de revestimento do seio maxilar tem capacidade regenerativa, 
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em alguns casos total, após cinco meses da lesão(30). Após este procedimento, pode ocorrer um 
aumento no volume da mucosa do seio e indícios de sinusite como resultado da invasão do seio 
maxilar por parte de um foco infecioso, ou por corpos estranhos, os quais têm quase sempre 
indicação de remoção(6). 
Outros procedimentos de cirurgia oral e maxilo-facial, como a cirurgia ortognática maxilar e 
cirurgia pré-protética têm sido implicados como causadores de sinusite(49, 184). 
Em alguns estudos sobre os fatores etiológicos da SMO a iatrogenia foi considerada o principal 
responsável das complicações sinusais(7, 23, 78, 178, 179). 
 > >  TRATAMENTO ENDODÔNT ICO  RAD ICAL  (TER) 
Durante o TER, por vezes, ocorre inflamação periapical no pavimento do seio maxilar, entrada de 
bactérias para a cavidade sinusal aquando da instrumentação dos canais, extrusão de medicação 
intracanalar, de material obturador e invasão de agentes irrigantes para o seio maxilar(28). Como 
consequência, existe uma resposta inflamatória ao nível dos tecidos periapicais adjacentes ao 
dente tratado e ao nível da mucosa do seio maxilar. Mesmo com uma correta instrumentação, a 
inflamação dos tecidos periapicais é uma reação considerada normal(6). 
Estas complicações supracitadas podem ocorrer devido às características anatómicas de 
proximidade entre os ápices radiculares e o seio maxilar, durante o tratamento endodôntico 
radical (TER), incluindo ainda a injeção inadvertida de hipoclorito de sódio ou peróxido de 
hidrogénio para os tecidos periapicais, enfisema e reações alérgicas às soluções. Na maioria dos 
casos tal ocorre devido à incorreta determinação do comprimento de trabalho, ao alargamento 
iatrogénico do ápice radicular, perfurações laterais ou à agulha(185).
A utilização incorreta de hipoclorito de sódio (NaOCl) como irrigante pode afetar o seio maxilar, 
promovendo respostas inflamatórias graves, sendo este tóxico para a maioria das células, à 
exceção das células pertencentes ao epitélio, muito queratinizado. Ehrich et al.(186) descreveu 
um acidente com hipoclorito de sódio (5,25%) durante o tratamento endodôntico num primeiro 
molar maxilar direito. Após a irrigação do canal palatino, o paciente relatou um sabor estranho 
na garganta. Procedeu à irrigação do mesmo canal com água esterilizada e esta percorreu o 
seio maxilar diretamente, atingindo a cavidade nasal. Os sintomas relatados de sensação de 
queimadura e congestão cessaram após 4 dias do ocorrido(186). 
A pasta de hidróxido de cálcio (Ca(OH)2), aplicada como medicação intracanalar, quando atinge 
os tecidos perirradiculares, possui um caráter degenerativo e irritante sobre as células e tecidos. 
Inicialmente comporta-se como um agente químico nocivo e depois como corpo estranho. A 
resposta inflamatória vai depender da quantidade de material de extrusão(6), embora geralmente 
a cicatrização ocorra espontaneamente(186). 
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Os cimentos obturadores também podem provocar uma irritação mecânica, quando extravasam 
o ápice do dente, levando a reações inflamatórias que regridem quando o material é removido 
(Figura 44)(6). 
F igura  44
A – Tomografia computorizada evidenciando presença de corpo estranho no seio maxilar direito (provável extravasamento 
de material utilizado em tratamento endodôntico). B – Espessamento da mucosa do seio maxilar esquerdo associado a 
presença de corpo estranho.
Para além disso, o TER em dentes maxilares posteriores pode levar ao desenvolvimento de 
fungus ball no seio maxilar. Num universo de 112 pacientes, 36,3% dos casos tinham fungus 
ball e tratamento endodôntico, enquanto no grupo de pacientes que apresentavam sinusite 
crónica a prevalência de tratamento endodôntico era menor (16,1%)(187). O fungus ball é uma 
micose crónica não invasiva que é comummente diagnosticada em pacientes com longa história 
de sinusite maxilar recorrente e resistente a terapia médica padrão. Os sintomas podem ser 
obstrução nasal unilateral, descargas purulentas e dor/ pressão na região do seio maxilar. Por 
outro lado, pode ser assintomático com opacificação do seio maxilar, visível na TC, obtida para 
avaliação de cefaleias, tonturas e dores faciais. O tratamento endodôntico em dentes maxilares 
aumenta 14 vezes a possibilidade de desenvolver esta patologia(188).
Assim, perante todo este tipo de acidentes possíveis, a British Endodontic Society determinou que 
a utilização de cimentos com paraformaldeído não seria permitida em situações de proximidade 
entre as raízes e o seio maxilar(6).
 > >  EXODONT IA
Durante a extração do dente, forças significativas são aplicadas ao osso alveolar. Em casos de 
raízes amplamente divergentes, dentes cariados, ou dentes muito destruídos a extração pode 
complicar, uma vez que as raízes tendem a fraturar aquando da luxação. 
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As demais raízes, por vezes, apenas podem ser extraídas através da remoção cuidadosa do osso 
alveolar em torno delas, e pode ocorrer a remoção do osso e da fina membrana que separa o seio 
maxilar da cavidade oral, com exposição do seio resultante(171). 
A força apical aplicada nas raízes durante a extração pode também deslocar a raiz para o antro 
sinusal. Quando o dente apresenta cisto, granuloma, ou infeção periapical associada, que 
destruiu o osso circundante, também poderá permitir-se o deslocamento do dente para o seio 
maxilar (Figura 45)(73).
 
F igura  45
A - Imagem de tomografia computorizada (corte coronal) evidenciando fragmento dentário do primeiro molar maxilar 
direito no seio maxilar direito e adjacente a esta raiz ligeiro espessamento da mucosa da base do seio maxilar. B - Imagem 
de tomografia computorizada (corte coronal) evidenciando solução de continuidade da parede inferior do seio maxilar 
esquerdo com presença de raiz dentária no seu interior.
Existem casos em que o dente pode ser deslocado para dentro do seio maxilar, na sua totalidade, 
em especial durante a exodontia de um terceiro molar maxilar. A extração de um dente pode 
ainda levar a reabsorção óssea alveolar resultando num adelgaçamento do osso alveolar entre a 
cavidade oral e o seio maxilar. Quando existe um molar sem dentes adjacentes, e é eventualmente 
extraído, pode ocorrer fratura do osso alveolar ou da tuberosidade maxilar com comunicação 
oro-antral consequente, devido ao facto do osso alveolar circundante ao dente se apresentar 
reabsorvido, sendo diminuta a quantidade óssea que separa o dente do seio maxilar. O risco de 
tal ocorrer pode aumentar se o dente estiver anquilosado(28).
 > >  COLOCAÇÃO DE  IMPLANTE DENTÁR IO
Sinusite aguda ou crónica e outras complicações relacionadas com o maxilar e a colocação 
de implantes endo-ósseos foram descritas, no entanto a incidência e relevância clínica de tais 
complicações permanecem controversas(13, 26, 189). 
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Dependendo da técnica utilizada para a colocação de implantes, têm sido relatadas complicações, 
incluindo a perfuração da membrana do seio maxilar, perda óssea ou formação de sequestro e 
a migração do implante dentário para o antro sinusal(189, 190). Está descrito na literatura que a 
mucosa do seio maxilar recupera espontaneamente quando o implante penetra 2 mm, ou menos, 
no seio maxilar, no entanto, se o implante penetra mais de 4 mm o recobrimento do implante pela 
membrana do seio maxilar não ocorre(190). Se esta última situação suceder, o implante funciona 
como corpo estranho e vai agir como um foco de inflamação no seio maxilar (Figura 46). O 
espaço nasal será influenciado pelo implante, que bloqueia o caminho mucociliar. Em seguida, 
o edema resultante da integridade da mucosa pode afetar o complexo óstio-meatal entre outros, 
reduzindo o tamanho do óstio do seio maxilar(190). No entanto, existem estudos na literatura 
que relatam nenhuma complicação sinusal após a penetração do implante no seio maxilar(26, 191). 
Além disso, a ausência da ocorrência de tais complicações poderá estar relacionada com a 
manutenção do sucesso da osteointegração(191). Quando ocorre a migração de um implante para 
o seio maxilar, a sua remoção está indicada(192). 
F igura  46
Tomografia computorizada: A - corte axial. B - corte coronal. É possível observar a invasão de implante no antro do seio 
maxilar esquerdo com espessamento da mucosa associado.
 > >  ELEVAÇÃO DO SE IO  MAX ILAR
Tatum (1977)(24) foi o primeiro a descrever o procedimento de elevação do seio maxilar 
associado a enxerto ósseo autógeno da crista ilíaca defendendo uma abordagem através da 
crista alveolar(193).
A técnica de elevação do seio maxilar baseia-se na formação de um alvéolo sob o mucoperiósseo 
localizado no pavimento do seio maxilar. O objetivo é aumentar o volume ósseo para subsequente 
colocação de implantes na região posterior do maxilar. O alvéolo formado por esta técnica serve 
para colocar enxertos ósseos (autoenxertos, aloenxertos ou materiais aloplásticos)(194). 
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Segundo Misch (1992)(195), o procedimento cirúrgico de elevação do seio maxilar, realizado em 
ambiente de flora normal, limpo e sem contaminação, acarreta pouco risco de infeção. No entanto 
segundo Alkan et al.(194) podem ocorrer complicações, tais como dificuldade de cicatrização, 
hematoma, sequestros ósseos e sinusite maxilar temporária. Durante este procedimento pode 
ainda ocorrer perfuração da membrana sinusal levando a infeção e a excessiva colocação de 
material de regeneração(196). Esta perfuração pode resultar no deslocamento de fragmentos 
ósseos para a cavidade sinusal originando sinusite(196).  
 > >  QU ISTO ODONTOGÉN ICO
A presença de quistos odontogénicos associados à patologia do seio maxilar tem sido considerada 
de baixa incidência(23), provavelmente devido ao facto de durante o seu desenvolvimento, 
os quistos odontogénicos impelirem as estruturas anatómicas adjacentes, sem causar danos, 
a menos que uma infeção obstrua o óstio, impedindo a drenagem natural do seio maxilar, a 
infeção pode desencadear a sinusite maxilar(7).
Alguns exemplos de quistos odontogénicos que podem invadir o seio maxilar incluem 
quistos dentígeros, queratoquistos odontogénicos, ameloblastomas, odontomas, cementomas 
calcificantes e fibromas ossificantes (Figura 47)(145).
F igura  47
A - Tomografia computorizada (corte axial) evidenciando a presença de terceiro molar maxilar direito incluso (com lesão 
de grandes dimensões invadindo o seio maxilar) e espessamento da mucosa do seio maxilar. B – Formação arredondada 
volumosa no maxilar, no lado direito, que se estende no seio maxilar, remodelando e expandido as suas paredes, com
acentuado adelgaçamento e provável erosão e estendendo-se até à parede inferior da órbita.
6.6.  D ISSEM INAÇÃO DA INFEÇÃO NO SE IO  MAX ILAR 
As infeções odontogénicas podem difundir-se, através da cortical óssea maxilar, para os tecidos 
moles bucais(6). Sobretudo, as infeções provenientes da raiz palatina dos molares maxilares, 
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podem disseminar-se para a área subperiosteal e atingirem o palato duro. Também foi relatado 
que em alguns casos, as infeções odontogénicas podem atingir a órbita, através das paredes 
posterior e lateral do seio maxilar e do espaço canino(197). 
Posteriormente, Ariji et al.(74) reportaram que a própria posição horizontal das raízes em 
relação às corticais ósseas poderia influenciar a disseminação da infeção(74). Neste estudo foram 
avaliadas TCs de 120 pacientes controlo e de 49 pacientes com infeção no primeiro ou segundo 
molar maxilar permanente, tendo-se verificado que no grupo controlo mais de 60% das raízes 
do primeiro molar contatavam com a cortical vestibular e palatina, enquanto que em mais 
de 60% dos segundos molares não se verificava este contacto. Nos pacientes com infeção no 
primeiro ou segundo molar maxilar permanente as alterações da cortical observadas centraram-se 
predominantemente na região vestibular(74). 
6.7.  MICROB IOLOG IA
Verificou-se que os microrganismos provenientes de infeções odontogénicas geralmente 
refletem a flora oral indígena do hospedeiro(173).
Num estudo de 1996, realizado por Brook(160), no qual foram avaliados aspirados de abcessos 
periapicais e aspirados de rinossinusite maxilar de 5 casos clínicos, ficou estabelecida a 
existência de uma relação bacteriana entre a presença de abcesso periapical e de rinossinusite 
maxilar. Em todos os casos, em que o número de isolados variou de 2 a 5, foi encontrada 
uma flora polimicrobiana. As bactérias anaeróbias foram isoladas a partir de todas as amostras, 
sendo que os isolados predominantes foram de Prevotella, Porphyromonas, Peptostreptococcus 
spp. e Fusobacterium nucleatum. Para além disso, foi encontrada concordância nos achados 
microbiológicos entre o abcesso periapical e a flora do seio maxilar em todos os casos. Esta 
concordância de organismos corrobora o facto da infeção dentária constituir a origem da 
contaminação e extensão posterior da infeção para o seio maxilar(160). 
A frequência elevada de recuperação de anaeróbios na rinossinusite crónica associada com 
origem odontogénica pode estar relacionada com a fraca drenagem e aumento da pressão 
intranasal, que se desenvolve durante a inflamação. Isso pode reduzir a tensão de Oxigénio 
no seio inflamado, diminuindo o fluxo de sangue na mucosa e pressionando a ação ciliar. A 
diminuição do teor de Oxigénio e do pH da cavidade do seio maxilar suporta o crescimento de 
microrganismos anaeróbios, proporcionando-lhes um potencial ótimo de oxidação-redução(9-12, 16). 
O trabalho de Paju et al.(10) sugeriu que ambas as bactérias, aeróbias e anaeróbias, podem ser 
detetados em cerca de metade dos casos de rinossinusite maxilar crónica. Reportaram também 
que as espécies aeróbias, que residem geralmente na cavidade oral, tais como Streptococcus 
viridans, também se encontravam na rinossinusite crónica(10). Este investigador efetuou a 
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análise de um total de 127 isolados, obtidos a partir dos 28 casos de rinossinusite crónica, 
tendo obtido 50 aeróbios facultativos e 77 anaeróbios. Os agentes aeróbios facultativos foram 
recuperados em 3 casos (11%), os agentes anaeróbios foram recuperados em 11 dos casos 
(39%) e as bactérias aeróbias e anaeróbias mistas foram recuperadas em 14 dos casos (50%). 
Os agentes aeróbios predominantes foram do grupo α-hemolítico, Microaerophilic streptococci 
e S. aureus. Os anaeróbios predominantes foram bacilos gram-negativos, Peptostreptococcus 
spp. e Fusobacterium spp. 
Tem sido relatado que a SMO, resultante de bactérias patogénicas provenientes da cavidade 
oral, geralmente inclui a seguinte mescla de bactérias: Streptococcus spp., Cocos anaeróbios 
gram-positivos (Peptostreptococci), e anaeróbios gram-negativos (Fusobacterium spp. e 
Bacteroides spp.)(8, 9).
Os resultados de avaliação microbiana de aspirados do seio maxilar de 59 pacientes com 
rinossinusite crónica maxilar (47 de pacientes com rinossinusite não odontogénica e 12 de 
pacientes com sinusite maxilar de origem odontogénica), recolhidos durante um período de 3 
anos, evidenciaram que 20% dos casos de rinossinusite maxilar crónica estavam associados a 
bactérias de origem dentária. Os procedimentos de elevação do seio maxilar foram o principal 
fator etiológico. Dos 47 pacientes com rinossinusite não odontogénica encontraram-se presentes 
2,9 bactérias por amostra, sendo que na totalidade dos aspirados destes pacientes, 60 eram 
bactérias aeróbias e 75 bactérias anaeróbias. Dos aspirados dos 12 pacientes com sinusite 
odontogénica, foram identificadas 3,3 bactérias por amostra. Da análise dos isolados destes 
pacientes foram identificadas 15 bactérias aeróbias e 25 anaeróbias. Os aeróbios predominantes 
na totalidade das amostras foram o Staphylococcus aureus e Streptococcus pneumoniae, 
enquanto que os anaeróbios mais frequentes foram as espécies Peptostreptococcus e espécies 
Prevotella. As espécies Haemophilus influenzae e Moraxella catarrhalis estavam ausentes nos 
casos de sinusite maxilar de origem odontogénica(6).
6.8.  S INTOMATOLOG IA 
A dor de dentes, dor de cabeça e dor referida do maxilar podem estar presentes em conjunto 
com sintomatologia mais específica de sinusite maxilar, tais como congestão nasal e descarga, 
com ou sem secreções nasais. No entanto, podem existir casos de sinusite maxilar que cursam 
com uma sintomatologia específica de rinossinusite e dor de dentes muito pouco expressivos, 
por vezes, quase impercetíveis. Estes casos, geralmente surgem quando não ocorre a obstrução 
óstio-meatal e o seio maxilar permanece aberto, permeável. Esta condição permite que a pressão 
no dente seja aliviada, enquanto a infeção drena superiormente, num espaço aberto, o seio 
maxilar. Os sintomas clínicos aumentam à medida que a sinusite evolui(49).  
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Alguns pacientes com sinusite maxilar apresentam a passagem nasal do lado afetado por sinusite 
maxilar parcial ou completamente bloqueada. Nestes casos a secreção nasal é considerada um 
sinal significativo de infeção no seio maxilar(114).
A sinusite maxilar aguda ou subaguda raramente produz febre, mas uma sinusite fulminante 
grave produzirá uma temperatura elevada e um mal-estar geral(114).
De acordo com Hauman et al. (2002)(6) a principal queixa dos pacientes com sinusite maxilar 
é a presença de dor à mastigação, que é difusa e geralmente unilateral; ou uma sensação de 
desconforto em torno da área dos dentes pré-molares, primeiro e segundo molares maxilares. 
O paciente pode relatar que a dor é exacerbada quando está deitado ou se curva, devido ao 
aumento da pressão intracraniana pelo fluxo sanguíneo(6).
Segundo Rosenfeld et al. (2007)(114) e a American Academy of Otolaryngology – Head and 
Neck Surgery os principais sintomas da rinossinusite são cefaleias, congestão nasal, dor de 
ouvidos, diminuição da sensação de odor, odontalgia, dor à percussão e dor à palpação do seio 
maxilar(114).
Os sintomas dentários associados a sinusite maxilar podem variar de uma dor aguda, que poderá 
estar associada à exposição pulpar até a uma dor em moedeira, semelhante à proveniente de 
uma infeção dentária, que se estende para dentro do osso em torno do ápice radicular(49). A dor 
dentária presente em alguns quadros clínicos de sinusite maxilar também pode ser proveniente 
de doença periodontal ou gengivite, nestes casos envolvendo os tecidos duros e moles que 
suportam os dentes(49). A presença de dor dentária acompanhada de aumento da sensibilidade em 
vários dentes maxilares adjacentes ocorre com frequência em pacientes com rinossinusite aguda 
de origem não odontogénica, tornando o diagnóstico mais difícil. Noutros casos, igualmente 
frequentes, o diagnóstico da sinusite maxilar também poderá ser relativamente complicado de 
ser efetuado, sobretudo quando a referida dor de dentes é irradiada para estruturas adjacentes(49).
Mélen(21) destacou que a dificuldade em diagnosticar SMO poderá residir no facto da progressão 
das infeções dentárias ser lenta e dos sintomas poderem ser pouco evidentes e difusos, antes de 
ocorrer uma exacerbação(21). 
Claro que nestes casos é fundamental a obtenção da história clínica pregressa, focando 
a existência de doença sinusal anterior, de comunicação oro-antral, de rinite alérgica, ou 
deslocamento de corpo estranho na cavidade do seio maxilar, para um estabelecimento de um 
diagnóstico correto. Mesmo assim, muitas vezes, é difícil determinar se os sintomas do paciente 
se originam a partir do seio maxilar ou de uma fonte odontogénica. Este dilema pode levar à 
realização de tratamento endodôntico ou desnecessária extração de alguns dentes. Assim, a 
realização de uma avaliação dentária e aprofundada do seio maxilar, com recurso a estudos 
imagiológicos adequados constituem premissas defendidas por diversos investigadores para se 
proceder a um diagnóstico correto(22, 49, 78, 178, 198). 
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6.9.  D IAGNÓST ICO
O diagnóstico da sinusite maxilar de origem odontogénica é baseado em exames médicos e 
médico-dentários completos, os quais devem incluir a avaliação dos sintomas do paciente, a 
história médica e a correlação com o exame físico do paciente(14, 114, 145, 176). A determinação 
dos sintomas no momento da observação do paciente ou anteriores a um conjunto de sinais 
clínicos e a realização de exames auxiliares de diagnóstico devem ser considerados para o 
estabelecimento de um correto diagnóstico(97, 116). Os sinais clínicos incluem: dor de dentes, a 
sensibilidade persistente à percussão e/ ou a mudanças térmicas, o aparecimento de mobilidade 
dentária e a existência de procedimentos médico-dentários recentes (incluindo tratamento 
endodôntico, cirurgia periodontal ou a colocação de implante)(14, 114, 145, 176). Já o edema dos 
tecidos moles raramente é causado por sinusite, devido à ausência da anastomose das veias 
que estão ligadas ao tecido subcutâneo sobrejacente. No entanto na sinusite crónica prolongada 
pode, eventualmente, ocorrer uma destruição da parede do seio maxilar, causando um edema 
dos tecidos moles intraoral visível(49, 177). 
No exame físico ao paciente é fundamental a palpação da região anterior do maxilar mas o 
mesmo também deve ser focado num minucioso exame intraoral. Assim, deve ser realizado o 
teste de percussão a todos os dentes maxilares, na tentativa de se especificar a localização da 
dor, que poderá ser apenas num dente ou estender-se para um conjunto de dentes. A avaliação 
da vitalidade dos dentes através da execução de testes térmicos também deverá ser realizada, 
uma vez que em alguns casos de sinusite maxilar de origem odontogénica, a mesma poderá ter 
origem numa lesão periapical associada a necrose dentária(12).
O recurso a uma avaliação otorrinolaringológica com rinoscopia, endoscopia nasal e sinusal, e 
aspiração do conteúdo do seio maxilar para avaliações citológicas e microbiológicas poderá em 
alguns casos ser imprescindível para se realizar um diagnóstico correto(12). 
6.9.1 .  EXAME FÍS ICO
O exame físico para um correto diagnóstico de SMO inclui inspeção dos tecidos moles e do 
vestíbulo, pesquisando edema, eritema e tumefação. As tumefações são pouco frequentes, 
apenas ocorrendo nos casos de sinusite crónica, quando a mesma condiciona um atingimento 
da parede lateral do seio maxilar, provocando mesmo uma tumefação que é percetível numa 
observação intraoral(12). 
Deve ser executada a palpação da região anterior e posterior de todo o maxilar. Nas situações 
em que há suspeita de comunicação oro-antral deve realizar-se a manobra de Valsava. Em casos 
de presença de fístula oro-antral é fundamental realizar-se a sondagem, com precaução para não 
penetrar a mucosa do seio maxilar(12, 49). 
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6.9.2 .  EXAMES AUX IL IARES  DE  D IAGNÓST ICO
A imagiologia é uma ferramenta muito importante no estabelecimento do diagnóstico correto 
da SMO. A radiografia periapical, por exemplo, permite a determinação fiável de um abcesso 
dentário ou de doença periodontal. Já a radiografia panorâmica é considerada sobretudo útil 
para avaliar a relação dos dentes maxilares e eventual patologia periapical associada ao seio 
maxilar, bem como na identificação de pneumatização do seio maxilar, de pseudocistos, de 
raízes deslocadas, de dentes ou corpos estranhos no interior do seio maxilar(22, 176, 182). No entanto, 
a TC é o exame imagiológico de eleição para o estudo mais preciso do seio maxilar, devido às 
potencialidades que possui na avaliação do tecido ósseo, dos tecidos moles e na obtenção de 
cortes finos e em múltiplos planos(106, 107, 199). Os cortes axial e coronal da TC dos seios maxilares, 
por exemplo, permitem evidenciar a relação entre um abcesso periapical e um defeito do seio 
maxilar, bem como a identificação de tecidos patológicos e a localização exata de um corpo 
estranho dentro do seio maxilar(106, 199).
Na generalidade, o seio maxilar com patologia distingue-se por apresentar, em radiografia 
tomográfica, uma imagem radiopaca na parte interna da cavidade sinusal, modificações na 
constituição das paredes do seio (expansão e compressão), perda da cortical, presença de fluido 
e espessamento da mucosa(14, 23, 27, 29). 
 > >  ESPESSAMENTO DA MUCOSA
Geralmente, a mucosa sinusal é de tal forma fina que não é observada rotineiramente em TC e 
RM. Os seios maxilares normais contêm ar que está confinado diretamente às paredes ósseas 
deste. Sempre que a mucosa sinusal é visível, na interface entre o ar e o osso, traduz-se em 
espessamento da mucosa. A avaliação global da mucosa sinusal é mais fácil e completa se 
realizada em TC e RM, comparativamente com a avaliação em radiografias simples(103). 
O espessamento da mucosa sinusal constitui a alteração mais frequentemente encontrada nos 
exames de imagem dos seios perinasais. Poderá indicar a presença de doença aguda ou crónica, 
ou mesmo sequela de processos infeciosos (Figura 48)(48). 
O espessamento da membrana do seio maxilar foi associado a diversos fatores dentários, dos 
quais se destacam a doença periodontal, a presença de dentes com lesões de cárie e a presença 
de patologia periapical(29, 182, 200-203).
Num estudo retrospetivo de 204 pacientes submetidos a CBCT, entre 2006 e 2008, havia uma 
correlação entre a periodontite em dentes posteriores maxilares e o espessamento da membrana 
do seio maxilar. O espessamento da membrana basal, mais comum que o espessamento total da 
mucosa, era mais pronunciado em pacientes com dentes cariados e não-vitais em comparação 
com pacientes com dentes saudáveis(201).   
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F igura  48
Tomografia computorizada evidenciando hipertrofia da mucosa de revestimento das paredes de ambos os seios maxilares.
Um outro estudo, que avaliou a espessura e as condições anatómicas da membrana de Schneider 
e da cortical óssea em CBCT, em 100 pacientes (com e sem patologia apical), concluiu 
que a membrana tendia a ser mais espessa na proximidade das raízes com lesões apicais. O 
espessamento da membrana variava entre 0,13 a 13,98mm(204). Outro estudo concluiu que o 
espessamento da mucosa é 9,75 vezes mais comum em dentes com lesão periapical associada(202). 
Entre 2009 e 2011 foram analisados 372 pacientes, 508 seios maxilares dos mesmos, através 
de CBCT, tendo-se verificado que 48,4% dos pacientes apresentavam espessamento da mucosa 
do seio maxilar. Este espessamento da mucosa foi classificado segundo uma escala, em que 1 
correspondia a uma membrana de espessura normal (sem espessamento); 2 correspondia a um 
espessamento de 0 a 2 mm; 3 referia-se a um espessamento de 2 a 4 mm (ligeiro espessamento 
da mucosa); 4 correspondia a um espessamento de 4 a 10 mm (moderado) e 5 correspondia a 
um espessamento superior a 10 mm da mucosa (severo) (Figura 49)(182). 
F igura  49
Imagens de Cone Beam Computed Tomography evidenciando  diferentes graus de espessamento da mucosa do seio maxilar 
(A – grau 1, B – grau 2, C – grau 3, D – grau 4, E – grau 5). Fonte: Lu et al., 2012 (Adaptado) (Sem autorização).
Numa investigação, em que foram avaliados 129 pacientes, através de CBCT, foi reportado 
um valor de prevalência de patologias encontradas no seio maxilar de 56,3%, sendo que a mais 
frequente correspondia ao espessamento da mucosa. Os pacientes homens, com mais de 60 anos, 
foram significativamente mais afetados. Os resultados foram diferenciados por espessamento 
CAPÍTULO I
79
S INUS ITE  MAX ILAR  DE  OR IGEM ODONTOGÉN ICA
da mucosa, opacificação parcial com acumulação de fluido, opacificação total e espessamento 
da mucosa polipoidal, posição e diâmetro do óstio(29). 
Num outro estudo, realizado com 5021 pacientes, em que se avaliou o espessamento da mucosa 
e presença de cisto oro-antral no seio maxilar, através de achados em radiografias panorâmicas, 
verificou-se que 12% dos pacientes apresentavam espessamento da mucosa e 7% dos pacientes 
evidenciavam a presença de cistos, sendo estes 2 vezes mais frequentes nos homens. Os 
achados dentários apresentavam associação estatisticamente significativa com o espessamento 
da mucosa, mas não com os cistos(203). 
 > >  PRESENÇA DE  FLU IDO 
A presença de fluido no seio maxilar corresponde a uma imagem retilínea que se estende de 
uma parede a outra do seio, com fases líquida e gasosa. Embora possa ser muito sugestiva de 
doença sinusal aguda, a presença de nível líquido não indica necessariamente a presença de 
processo infecioso. Em casos de pacientes submetidos a lavagem antral recente ou em pacientes 
que tenham sofrido traumatismo do seio maxilar, o fluido também se encontra presente. O 
fluido no seio maxilar traduz a retenção de líquido, podendo corresponder a secreção purulenta, 
a sangue ou a uma secreção estéril. A sua presença pode ser decorrente de deficiência no sistema 
de drenagem ou do excesso na produção de secreções (Figura 50)(49).
F igura  50
A – Tomografia computorizada (corte coronal) evidenciando presença de fluido no seio maxilar direito e espessamento 
da mucosa no lado esquerdo. B – Reconstrução panorâmica onde se verifica níveis de ar-liquido no seio maxilar direito, 
presença de fístula oro-antral no seio maxilar esquerdo e formação de massa radiopaca, invadindo o seio maxilar, 
condicionando obliteração infundíbulo-ostial.
Numa análise retrospetiva de 101 TCs ao seio maxilar, verificou-se que 61% dos casos 
evidenciaram a presença de fluido. Nos casos em que o seio maxilar se encontrava com um 
valor inferior a 1/3 de opacificação por fluido, 17% tinham origem dentária. Nos casos em que 
a opacificação se encontrava entre 1/3 e 2/3 do total do seio, 53% tinham fonte identificável de 
origem dentária e nos seios com mais de 2/3 opacificados, 79% tinham origem dentária. 
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Como conclusão, este estudo reportou que as infeções odontogénicas são muitas vezes a fonte 
de sinusite maxilar aguda, especialmente se os achados radiográficos de sinusite são graves 
(Figura 51)(24). 
F igura  5 1
Tomografia computorizada com categorização da quantidade de fluido no seio maxilar (divisão em três terços horizontais). 
Fonte: Bomeli, 2009 (Adaptado)(Sem autorização do autor).
 > >  RAD IOPAC IDADE 
O seio maxilar sem patologia caracteriza-se por uma imagem radiolúcida delimitada por corticais 
ósseas densas radiopacas, situada no maxilar. A existência de uma imagem radiopaca na parte 
interna da cavidade sinusal significa patologia. Esta imagem radiopaca pode ser difusa, total ou 
parcial. Esta imagem pode corresponder a dentes inclusos, lesões fibro-ósseas, inflamação ou 
tumores(48). 
Nos processos crónicos do seio maxilar há um espessamento mucoso difuso ou circunscrito, 
sendo este último promovido por quistos de retenção submucosos ou – mais raramente – por 
verdadeiras formações polipóides intrassinusais (Figura 52).
F igura  52
A – Tomografia computorizada evidenciando radiopacidade no seio maxilar esquerdo. B – Tomografia computorizada 
evidenciando radiopacidade total do seio maxilar direito e parcial no seio maxilar esquerdo.
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 > >  PERDA DA CORT ICAL 
O osso que separa a cavidade oral do pavimento do seio maxilar contêm numerosas anastomoses 
vasculares que perfuram e podem, por isso, proporcionar locais potenciais para a disseminação 
da doença. Além disso, a infeção pode diminuir a espessura deste osso e provocar erosão, 
resultando numa comunicação entre a infeção dentária e o antro do seio maxilar(11). 
Radiograficamente, a perda da cortical devido a patologia dentária apresenta-se como uma área 
radiolúcida em redor das raízes dos dentes (Figura 53)(11). 
F igura  53
Tomografia computorizada evidenciando destruição óssea do pavimento do seio maxilar direito (após infeção dentária api-
cal) e radiopacidade (A) e espessamento da mucosa (B) do seio maxilar ipsilateral.
 > >  RAD IOGRAF IA  PER IAP ICAL
As imagens periapicais permitem que o clínico visualize a relação entre os dentes maxilares 
posteriores e o seio maxilar (pavimento e base da cavidade sinusal)(107). 
 > >  RAD IOGRAF IA  PANORÂMICA
A radiografia panorâmica apresenta uma ampla visão das estruturas anatómicas, a baixo custo. 
É possível identificar o pavimento, parede posterior, base, parede medial do seio maxilar, bem 
como a relação deste com os dentes maxilares. No entanto a sobreposição das imagens é uma 
desvantagem(103, 107).
Sharan et al.(205), compararam as imagens obtidas através da radiografia panorâmica e da TC. A 
radiografia panorâmica demonstrou o dobro de raízes que invadem na realidade o seio maxilar, 
demonstrando o elevado número de falsos positivos que a esta técnica pode revelar(205). 
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 > >  RAD IOGRAF IA  OCLUSAL
Ao utilizar as imagens oclusais é possível observar o pavimento do seio maxilar e a cavidade 
nasal(107). 
6.9.3 .  D IAGNÓST ICO  D I FERENC IAL
A SMO pode estar presente simultaneamente como uma rinossinusite de causa rinológica. 
Assim, o diagnóstico diferencial é relevante quando estamos perante um abcesso periapical 
agudo com celulite jugal e da zona infraorbitária ou um tumor maligno do seio maxilar que se 
situa na cavidade sinusal. Nestes casos é essencial o exame anatomopatológico, pois os sinais 
e sintomas não são explícitos e o paciente pode apresentar uma história clínica de rinossinusite 
crónica, o que torna o diagnóstico mais complexo(103).
É essencial distinguir os pólipos naso-sinusais, que surgem como imagem de radiopacidade em 
ambos os seios, sugerindo rinite alérgica(43). 
Os tumores malignos etmoidais geralmente observam-se através de danos na parede do seio 
maxilar e o paciente relata dores constantes. Existe também uma perturbação neurológica na 
zona infraorbitária e pólipos no meato médio identificáveis na rinoscopia anterior. A intervenção 
através da técnica Caldwell-Luc é necessária para que se possa realizar o exame histológico(49).
Podem também encontrar-se cistos mucosos na cavidade sinusal. Para diagnosticar estes cistos 
mucosos é necessário aferir a sua origem, pois pode tratar-se de um cisto radicular que se 
propagou para a cavidade sinusal(12, 203). 
Os sintomas associados a rinossinusite maxilar aguda ou subaguda podem ser confundidos 
com os sintomas de origem pulpar(6). Uma ampla revisão da história médica e odontológica do 
paciente pode alertar o clínico para uma infeção recente do trato respiratório superior, rinite 
crónica ou um episódio doloroso associado a um vulgar voo de avião. Embora não se saiba 
se rinossinusite alérgica pode ser distinguida como uma entidade específica, a relação entre a 
alergia e a rinossinusite tem sido discutida há diversos anos(6).  
Hauman et al.(6) referiram no seu trabalho que Radman, em 1983, sugeriu a colocação de uma 
bola de algodão, saturada com lidocaína a 5%, na narina do lado afetado como um teste de 
diagnóstico diferencial. O algodão é colocado posteriormente para a área do meato médio e 
deixado no local por 20-30 segundos. Se a dor for de origem sinusal, será alterada ou modificada 
devido ao efeito do anestésico num período de 1-2 min e, assim, levar ao diagnóstico presuntivo 
de sinusite maxilar. Da mesma forma, o uso de um descongestionante nasal tópico pode ajudar 
a diferenciar a dor de sinusite versus dor de origem dentária, presumindo-se que a dor é um 
resultado da pressão exercida a partir do tecido do seio inflamado.
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Em contraste com a dor de origem do seio maxilar, a dor de origem dentária é muito mais 
variável, alterando-se com mudanças térmicas, revelando-se em episódios espontâneos de dor 
aguda e dor intensa e pode estar associada a edema regional e celulite(6). 
6.10.  TRATAMENTO
Uma combinação de técnicas médicas e cirúrgicas é geralmente necessário para o tratamento 
da SMO. A eliminação da fonte da infeção (por exemplo, a remoção de uma raiz dentária a 
partir da cavidade do seio maxilar, a remoção dos implantes que estejam em comunicação com 
a cavidade do seio, a extração de dentes, ou o tratamento endodôntico de um dente infetado) é 
necessária para prevenir a recorrência da sinusite(49, 179). 
 > >  TRATAMENTO DENTÁR IO  CAUSAL 
A doença periodontal constitui um dos principais fatores associados à sinusite maxilar de origem 
odontogénica(6). O estudo realizado por Abrahams e Glassberg (1996)(14) referiu que ocorre uma 
diminuição expressiva da sinusite odontogénica quando os pacientes com doença periodontal 
realizam tratamentos para a doença em causa (doença periodontal)(14).
De acordo com Hauman et al.(6), quando a periodontite apical é a causa da sinusite, o tratamento 
a eleger é o TER ou o retratamento endodôntico mas perante a persistência da patologia, 
então deverá recorrer-se à cirurgia. Quando o seio maxilar é perfurado no decurso de uma 
cirurgia endodôntica, se o risco é baixo no que respeita ao seio maxilar e o clínico possuir 
conhecimentos anatómicos da área, capacidade de diagnóstico e técnica cirúrgica adequadas 
pode resolver a perfuração no momento. No caso de ocorrer a introdução de ápices radiculares 
e outros materiais durante a cirurgia endodôntica ou convencional é essencial recorrer-se à 
técnica Caldwell-Luc(6). 
A presença de raízes no seio maxilar também está implicada com a sinusite de origem 
odontogénica(11, 23, 78, 178, 179, 206). Segundo, Costa et al. (2007)(178), quando ocorre a deslocação de 
uma raiz ou de um dente para o seio maxilar, a sua remoção deverá ser sempre realizada(178). 
No entanto outros autores defendem que se nenhuma perfuração da membrana do seio maxilar 
tiver ocorrido, se o fragmento de raiz não estiver infetado e inferior a 3 mm de comprimento, 
a raiz pode ser mantida no local. Estes investigadores recomendam determinadas precauções 
nestas situações, que incluem a administração de descongestionantes e antibióticos, com 
monitorização do paciente para sinais de infeção do seio maxilar, até que o defeito anatómico 
recupere completamente(49). 
Iikubo et al.(206) (2002) desenvolveram um método não cirúrgico, apenas realizado em um 
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paciente, com vista ao tratamento da sinusite com origem em doença periapical.
O mesmo baseava-se na irrigação do seio maxilar, com soro fisiológico, através do canal do 
dente com doença periapical, tendo-se revelado eficaz, segundo imagiologia de controlo. No 
entanto deve realçar-se que se tratava de apenas 1 paciente, não constituindo de todo uma 
amostra representativa(206). 
A taxa de infeção associada a procedimentos de elevação do seio, onde os enxertos ósseos são 
colocados dentro da cavidade do seio maxilar, é baixa, no entanto, em pacientes que desenvolvem 
infeções do seio, a remoção do material de enxerto e do implante é quase absolutamente 
necessária(26, 207).
As técnicas endoscópicas sofreram grande desenvolvimento, particularmente útil nos últimos 
anos, para o tratamento da SMO. Estas técnicas são efetuadas através de um processo que 
envolve a criação de uma janela de antrostomia, por onde é removido irreversivelmente tecido 
patológico, pólipos e materiais estranhos(23).
O tratamento da comunicação oro-antral inclui encerramento primário do defeito e tratamento 
médico adequado. Geralmente um defeito menor do que 5mm cicatriza espontaneamente, com a 
coagulação e a cicatrização da mucosa(11). No entanto, a utilização de uma barreira reabsorvível 
para recobrir e proteger o defeito, durante as fases iniciais da cicatrização, também poderá ser 
indicada. O encerramento primário é necessário se o defeito for superior a 5mm(11).
No que se refere ao momento mais oportuno da intervenção para o tratamento da comunicação 
oro-antral, alguns autores defendem que o mesmo deva ser realizado logo a seguir à comunicação, 
enquanto outros apoiam a realização posterior, na presença de fístula com algum tempo ou após 
o insucesso de um tratamento primário(49). O tratamento imediato deverá efetuar-se quando 
o orifício apresenta pequenas dimensões e não há infeção no seio maxilar. Assim, primeiro 
deverá estabilizar-se o coágulo, suturarem-se os tecidos moles e, em seguida colocar-se uma 
gaze durante 1 a 2 horas. Deverá concomitantemente ser explicado ao paciente, por parte do 
clínico, as seguintes indicações: abrir a boca se espirrar; não succionar; não fumar, ou seja, 
impedir alterações de pressão. Todas estas indicações devem ser seguidas durante 10 a 14 
dias. Em simultâneo associa-se terapêutica medicamentosa(49). No caso de comunicações de 
grandes dimensões deverá encaminhar-se o paciente para um cirurgião oral e maxilo-facial. O 
tratamento a realizar para encerrar a comunicação oro-antral consiste na técnica de Caldwell-Luc,
a qual permite a drenagem de secreções (antrostomia nasal) ou nas técnicas de retalho, 
designadamente retalho vestibular deslizante, avanço de retalho palatino e avanço de retalho 
palatino e bucal(78).
Embora a terapia médico-dentária e a drenagem cirúrgica sejam de fundamental importância, a 
administração de terapêutica antimicrobiana é uma parte essencial do tratamento de pacientes 
com infeções odontogénicas graves e suas complicações(179). A penicilina foi considerada o 
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fármaco de eleição para o tratamento de tais infeções devido ao facto de ser eficaz contra a 
maioria dos agentes patogénicos orais, no entanto, a resistência ao crescimento de algumas 
estirpes (tais como a Prevotella e Fusobacterium spp.) limita a utilização deste fármaco(23).
A recuperação de organismos resistentes à penicilina em pacientes com SMO pode exigir a 
administração de agentes antimicrobianos mais eficazes contra estes organismos. Estes incluem 
clindamicina, cefoxitina, carbapenêmicos (ou seja, o imipenem, meropenem), ou a combinação 
de uma penicilina e um inibidor da enzima β-lactamase. O metronidazol deve ser administrado 
como um agente adjuvante na presença de anaeróbios ou de agentes facultativos. Uma terapia 
alternativa para pacientes alérgicos à penicilina relatada inclui cefaclor e a clindamicina(49).
 > >  TRATAMENTO S INUSAL 
Do mesmo modo, a gestão da sinusite inclui a terapia antimicrobiana apropriada e drenagem 
cirúrgica quando a melhoria é ausente ou tardia. É necessária a administração oral de antibióticos 
que são eficazes contra a flora oral e agentes patogénicos do seio durante 21 a 28 dias. Além 
disso são administrados descongestionantes nasais sistémicos, descongestionantes nasais locais 
durante dois ou três dias, e gotas nasais e sprays salinos(114). 
Para além desta medicação é necessária a realização de limpeza e punção do seio, a partir do 
meato inferior e, em algumas situações, através do óstio. É rara a utilização do meato médio 
como via na punção e limpeza(109).
Quando há insucesso da técnica suprarreferida, recorre-se à antrostomia intranasal, a qual 
permite a drenagem e fluxo de ar no seio maxilar através da abertura de um orifício localizado 
no meato inferior(109). 
A cirurgia endoscópica do seio maxilar realiza-se na sinusite odontogénica crónica. Segundo 
Costa et al.(178) esta técnica é segura, apresentando um grau de incidência de complicações baixo 
e com menor morbilidade, quando comparada com as demais técnicas(178).
A técnica Caldwell-Luc realiza-se na parede lateral do seio maxilar, sobre os ápices dos dentes 
remanescentes e está reservada para casos em que se torne necessária a remoção de tecido 
necrótico infetado(18).
De acordo com Kunihiro et al. (2013) a cirurgia endoscópica é o procedimento cirúrgico mais 
indicado para tratar a SMO. No entanto, este procedimento possui vários riscos, incluindo a 
lesão de estruturas vitais. Portanto, de acordo com outros autores, deve ser obrigatório nestes 
procedimentos que o médico dentista seja acompanhado de um otorrinolaringologista experiente 
e treinado(208). 
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Inicialmente pensava-se na sinusite como uma infeção bacteriana crónica simples. No entanto, 
através de biópsias realizadas durante a cirurgia sinusal e de vários estudos, verificou-se que 
havia participação de várias células inflamatórias e de citocinas pró-inflamatórias na doença 
ativa(154, 209). Mais recentemente, e com novos patogénios reportados como envolvidos na 
doença, a resistência bacteriana foi mais investigada e desenvolvidas novas estratégias através 
das quais foi possível observar a produção de biofilme bacteriano e persistência intracelular 
de bactérias(149). Apesar dos progressos na compreensão da imunologia e microbiologia da 
doença, os fatores que contribuem para a suscetibilidade de desenvolver a sinusite permanecem 
desconhecidos.  
É provável que a variação genética por si só não gere doença, mas em vez disso confira 
suscetibilidade para o seu desenvolvimento. Assim, esta predisposição para o desenvolvimento 
da doença pode necessitar de interagir com um fator ambiental para produzir doença num 
determinado indivíduo.
 > >  TRANSMISSÃO DE  CARACTERÍST ICAS  HERED ITÁR IAS 
A descoberta do ácido desoxirribonucleico (ADN) foi um marco muito importante na explicação 
da transmissão das características hereditárias. Os fatores de Mendel passaram a ser designados 
por alelos, sendo cada característica determinada por duas formas alternativas para o mesmo gene 
(alelos). Estes encontram-se situados no mesmo local (locus) em cromossomas homólogos(210). 
O genótipo é composto pelos alelos responsáveis por uma dada característica, enquanto que a 
expressão dos alelos origina uma característica visível, designada por fenótipo. Os indivíduos 
são homozigóticos quando possuem alelos iguais. Quando se encontram dois alelos diferentes 
para uma mesma característica o indivíduo é designado de heterozigótico. Os indivíduos 
homozigóticos dominantes e os heterozigóticos, embora genotipicamente diferentes, apresentam 
o mesmo fenótipo, sempre que ocorre a expressão do alelo dominante(210). 
 > >  ORGAN IZAÇÃO E  REGULAÇÃO DO MATER IAL  GENÉT ICO
O genoma humano é composto pelo conjunto de toda a informação genética característica da 
espécie, que se transmite de geração em geração, e que está codificada por genes. Estes são 
constituídos por sequências de ADN. O ADN é uma macromolécula filamentar muito longa, 
composta por um grande número de desoxirribonucleótidos. As células usam a informação do 
ADN para produzir proteínas específicas que terão um papel preponderante na função, estrutura 
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e funcionamento da própria célula. O ADN encontra-se organizado em diversas moléculas 
separadas, presentes no núcleo – os cromossomas. Como o ADN é uma molécula de grandes 
dimensões, necessita de ser estabilizada por complexos proteicos para evitar que se fragmente. 
O ADN como possui uma carga negativa (consequência da existência de grupos fosfato) liga-se 
às histonas, que possuem carga positiva, formando-se uma estrutura designada de nucleossoma. 
Os filamentos de ADN associados a histonas, por sua vez, constituem a cromatina (Figura 54)(211).
F igura  54
Esquema da organização do genoma humano. Fonte: Balaji VS Iyer, Martin Kenward and Gaurav Arya (2011). Hierarchies 
in eukaryotic genome organization: Insights from polymer theory and simulations. BMC Biophysics. 2011,4:8 (Adaptado) 
(Sem autorização do autor).
 > >  ÁC IDO  NUCLE ICOS
Ambos os tipos de ácidos nucleicos (ADN e ARN) são polímeros lineares não ramificados 
de subunidades (monómeros) chamados nucleótidos. Cada nucleótido é composto por uma 
base nitrogenada, um grupo açúcar e um grupo fosfato. De acordo com a sequência das bases 
nitrogenadas presentes nestes ácidos obtém-se um alfabeto, que codifica aminoácidos, que por 
sua vez constituem proteínas (Figura 55)(210).
 > >  ÁC IDO  DESOX IRR IBONUCLE ICO
Todo o ADN celular consiste em duas cadeias helicoidais polinucleótidicas muito longas que se 
enrolam em volta de um eixo comum. Os dois filamentos de dupla hélice ocorrem em sentidos 
opostos. A sequência de açúcar-fosfato de cada filamento está do lado de fora da dupla hélice, 
enquanto as bases purínicas e pirimidínicas estão dentro.  
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F igura  55
Esquema ilustrativo da síntese proteica.
Fonte: Access Excellence @ the National Health Museum (Adaptado) (Sem autorização do autor).
As duas cadeias mantém-se unidas por pontes de hidrogénio, entre os pares de bases. A Adenina 
(A) emparelha com a Timina (T), e a Guanina (G) com a Citosina (C). Portanto, um filamento 
de dupla hélice é complementar ao outro. O número de pares de bases complementares é usado 
para descrever o comprimento de uma molécula de ADN de cadeia dupla (Figura 56)(210). 
F igura  56
Esquema ilustrativo da estrutura do ADN. Fonte: Copyright © 2014 - NCS Pearson. (Adaptado) (Sem autorização do autor).
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O ADN classifica-se em ADN de uma só cópia e ADN altamente repetitivo. O ADN de uma só 
cópia corresponde a sequências do referido ácido que aparecem apenas uma vez na totalidade 
do genoma humano – é cerca de 75% do ADN do genoma e inclui os genes que codificam 
proteínas. A restante porção de ADN é designado de ADN repetitivo e representa cerca de 
25% da totalidade do genoma. Dentro do ADN repetitivo encontram-se duas classes – ADN 
repetitivo disperso e ADN repetitivo satélite.
A molécula de ADN possui uma estrutura condensada em diversos níveis. O primeiro nível de 
condensação corresponde ao enrolamento da cadeia dupla de ADN em torno de uma proteína 
histona para formar um nucleossoma. Cada nucleossoma é composto por 140 bp de ADN e o 
intervalo em cada nucleossoma corresponde de 20 a 60 bp. O segundo nível de condensação 
compreende a formação de estruturas solenoides por enrolamento dos complexos de histonas. 
Cada solenoide, composto por 6 nucleossomas, sofre novo enrolamento para formar alças de 
cromatina. Por sua vez, cada alça de ADN é composta por 100 bp (Figura 57)(210). 
F igura  57
Esquema ilustrativo dos níveis de condensação do ADN. Fonte: National Human Genome Research Institute. (Adaptado) 
(Sem autorização do autor).
 > >  ÁC IDO  R IBONUCLE ICO
Todas as moléculas de ARN são sintetizadas como cadeias simples a partir de moléculas de 
ADN. O ARN é uma molécula não ramificada consistindo em nucleótidos unidos por ligações 
fosfodiéster 3’ → 5’. Como o nome indica o grupo açúcar é a ribose. 
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As quatro bases principais são a Adenina (A), o Uracilo (U), a Guanina (G) e a Citosina (C). 
A A emparelha com o U e a G com a C. O número de nucleótidos no ARN varia desde 75 até 
aos milhares. A proporção de A difere da de U e a proporção da G difere da C, na maioria das 
moléculas de ARN. Entretanto algumas moléculas de ARN contêm regiões de dupla hélice que 
são produzidas pela formação de alças(210).
As células contêm vários tipos de ARN. O ARN mensageiro (ARNm) que é o molde para a 
síntese de proteínas. O ARN de transferência (ARNt) que leva aminoácidos em forma ativa 
para o ribossoma numa sequência. O ARN ribossómico (ARNr) que é o principal componente 
dos ribossomas(211). 
Relativamente aos genes que codificam as proteínas, realça-se que cerca de 90 a 95% do ADN 
pode ser não codificante. O ADN divide-se então em regiões codificantes e não codificantes, 
que contêm os genes em regiões não codificantes, chamadas de intrões e regiões codificantes, 
designadas de exões(211). 
A expressão dos genes inclui um conjunto de fenómenos que ocorrem na célula, ao nível do 
núcleo e do citoplasma. Para que a expressão ocorra, a informação contida no ADN deverá ser 
descodificada e utilizada na síntese de proteínas. A primeira etapa da expressão dos genes é a 
transcrição. Durante este processo, moléculas de ARNm, ARNt e ARNr são sintetizados a partir 
do ADN por complementaridade(210). 
Para que um gene seja transcrito, a ARN polimerase tem de ligar-se a uma sequência nucleotídica 
que se encontra antes do gene e só depois inicia a transcrição da sequência codificante. O 
promotor é a região do ADN que permite a ligação inicial da ARN polimerase e é um importante 
elemento de regulação de transcrição dos genes. São conhecidas diversas sequências que são 
promotores de genes, sendo as mais comuns as GC box, TATA box, e CCAAT box. Todas as 
sequências anteriores à zona onde tem início a transcrição estão assinaladas com um sinal 
negativo e as sequências posteriores apresentam nomenclatura com um sinal positivo(211). 
A ARN polimerase liga-se ao promotor quando reconhece sequências nucleotídicas muito 
específicas. No entanto, outras proteínas também se podem ligar aos elementos regulatórios 
de transcrição (TRE), que se localizam na região promotor do gene, podendo ser indutores ou 
repressores, designadas por fatores de transcrição(212). Genes diferentes podem partilhar a mesma 
FT pela presença de TRE comuns. Locais de controlo são curtas sequências nucleotídicas de 
ADN, geralmente 15 a 30 pares de bases de comprimento, que controlam a expressão dos genes 
estruturais, quando relativamente a estes, estão em posição cis, mas não em trans. Os locais de 
controlo são classificados em locais promotores (promotores), locais operadores (iniciadores) 
e locais atenuadores (atenuadores) e locais de terminação de transcrição (terminadores). Na 
maioria dos casos, aos locais de controlo ligam-se proteínas reguladoras e ou polimerases. 
Os locais de controlo distinguem-se dos genes reguladores (cistrões) pelos efeitos diferentes 
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causados por mutação. As mutações nos locais de controlo só afetam a expressão de genes em 
cis, enquanto as mutações em genes reguladores podem afetar a expressão de genes tanto em 
cis como em trans(211). 
Os genes estruturais juntamente com os locais de controlo que regulam a taxa de transcrição 
designam-se de operões. Os operões mais simples são constituídos por um gene estrutural e 
por um promotor, que é o local de ligação da ARN polimerase. Estes operões são constitutivos, 
ou seja, exprimem-se continuamente com um nível de expressão determinado apenas pela 
eficiência da ligação da ARN polimerase ao promotor(210). 
As polimerases de ARN normalmente transcrevem o gene todo, originando transcritos de 
ARN que contém intrões e exões. Os intrões de transcritos primários, que especificam 
proteínas celulares, são removidos e os exões ligados é que irão produzir o ARNm final. Este 
transcrito é clivado por um processo designado “splicing”. O pré-ARNm pode atuar como um 
autocatalisador, ocorrendo auto-splicing. O produto final é um ARN funcional, que é composto 
apenas por regiões codificantes e exões(210). 
O ARNm funcional é transportado para o citoplasma para se efetuar a etapa seguinte da síntese 
proteica – a tradução. A subunidade 40S do ribossoma liga-se à extremidade 5’ do ARNm e 
depois desliza até encontrar o primeiro codão de iniciação AUG, iniciando-se a tradução. Da 
interação entre o ARNm e o ARNt resulta uma cadeia polipeptídica. O processo de síntese 
proteica prossegue até surgir na sequência de ARNm um dos codões stop – UAA, UGA e UAG, 
que terminam a tradução e a formação polipeptídica. Uma vez terminada a síntese polipeptídica 
o ARNm, o ribossoma e a cadeia peptídica recém-sintetizada separam-se para libertar a cadeia 
polipeptídica para o citoplasma celular(210). 
De seguida ocorrem desde clivagens a adições, de unidade peptídicas menores até proteínas 
maiores, à cadeia polipeptídica recém-sintetizada, para tornar a proteína ativa(210). 
7.1 .  MUTAÇÕES 
Os processos de replicação do ADN e transcrição têm por base um correto emparelhamento das 
bases complementares. Contudo durante estes processos ou na divisão celular, podem ocorrer 
erros que correspondem a alterações do material genético e que se denominam de mutações. 
Reconhecem-se dois grandes tipos de mutações: aquelas que afetam o gene, conhecidas como 
mutações génicas, e aquelas que afetam segmentos ou cromossomas inteiros, designadas 
mutações/ alterações cromossómicas(211). 
Uma mutação corresponde a qualquer alteração na sequência do ADN. As mutações podem 
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ocorrer nas células somáticas e designam-se de mutações somáticas, sendo caracterizadas pelo 
facto de não se transmitirem em gerações. As mutações estão geralmente presentes em menos 
de 1% da população e conferem patologia. Os polimorfismos correspondem a uma variação na 
sequência de ADN presente em mais do que 1% da população, independentemente do facto desta 
variação ocorrer numa zona codificante ou não codificante do ADN, e geralmente conferem 
suscetibilidade para a patologia. Por isso na generalidade não provocam alterações significativas 
na estrutura, atividade ou expressão das proteínas; porém na presença de determinados estímulos 
ambientais, poderão aumentar a suscetibilidade ou proteção a determinadas doenças(211). 
Se uma determinada mutação ou polimorfismo forem encontrados em ambas as cópias de um 
dado gene, então o indivíduo portador desta alteração diz-se homozigótico. Caso contrário, 
se apenas se detetar a mutação ou polimorfismo numa das cópias do gene então o indivíduo é 
considerado heterozigótico para a referida mutação ou polimorfismo(211). 
Muitas doenças de origem genética estão associadas a mutações e/ou polimorfismos presentes 
no ADN. Certas variações na sequência de ADN podem assim, por um lado, causar doença, 
ou por outro, fornecer vantagem ao indivíduo, que quando presente, leva alguns indivíduos 
positivos para o VIH, por exemplo, a terem um comportamento diferente(211).
8.  DEFESAS ESPECÍFICAS E NÃO ESPECÍFICAS
O sistema imunitário protege os seres vivos de doenças causadas por agentes patogénicos 
através de mecanismos de defesa internos.  O sistema imunitário integra os vasos linfáticos, os 
órgãos e os tecidos linfoides e as células efetoras - glóbulos brancos, que realizam o ataque aos 
agentes patogénicos(213). 
A resposta imunitária consiste no reconhecimento das macromoléculas estranhas e os 
mecanismos de resposta para as eliminar. Este reconhecimento só é possível porque cada 
organismo é bioquimicamente único, as suas células possuem glicoproteínas especificas na 
membrana plasmática. Estas glicoproteínas são designadas por antigénios e funcionam como 
marcadores celulares(213).
As respostas imunitárias podem constituir uma defesa não específica, denominada vulgarmente 
por resposta imunitária inata, uma vez que promovem uma proteção geral contra os agentes 
patogénicos, destruindo a maioria deles(85, 154, 214). 
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As defesas específicas são desencadeadas para combater especificamente cada agente patogénico. 
Estes mecanismos são também denominados por respostas imunitárias adquiridas(85, 154). 
8.1 .  RESPOSTA IMUN ITÁR IA
A pele, mucosas e substâncias antimicrobianas funcionam como barreiras físicas e químicas 
para o patogénio. No entanto se este conseguir ultrapassar estas barreiras, inicia-se um conjunto 
de eventos para o eliminar, que consistem na resposta imunitária(213, 215). 
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F igura  58
Esquema ilustrativo da resposta imunitária do hospedeiro.
Fonte: © CSLS/ The University of Tokyo (Adaptado) (Sem autorização do autor).
A maioria destas respostas compreendem a fagocitose, com a produção de mediadores e de 
citocinas, para recrutar novas células fagocíticas com a finalidade de induzir respostas no 
hospedeiro e a ativação das células “natural-killer” (NK). O sistema imunológico inato, para 
impedir a entrada de patogénios, desenvolve recetores de reconhecimento de componentes 
moleculares de padrões clássicos (PPRs, ou pattern recognition receptors), que têm a capacidade 
de reconhecer estruturas moleculares conservadas e produzidas pelos agentes patogénicos 
(PAMPs, ou pathogen-associated molecular patterns), nomeadamente lípidos, lipoproteínas, 
proteínas e ácidos nucleicos. Os PAMPs são partilhados por grupos de patogénios, mas ao 
mesmo tempo não estão presentes no hospedeiro, permitindo ao sistema imunológico inato 
distinguir moléculas próprias de estruturas não especificas associadas aos mesmos (Figura 58)(215).
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8.1 .1 .  RECETORES  TOLL-L IKE
Os recetores Toll-like (TLRs ou Toll-like receptors) são um exemplo de PPRs e compreendem 
uma família de recetores de proteínas presentes nas células fagocíticas (neutrófilos, monócitos, 
macrófagos e células dendríticas), bem como noutros tipos de células (células epiteliais, 
fibroblastos, etc.). Existem recetores localizados na membrana da superfície celular, os TLRs 1, 
2, 4, 5, 6, 10, 12, 13, e recetores localizados na membrana endossómica, TLRs 3, 7, 8 e 9 que 
permitem o reconhecimento de um patogénio, através da identificação dos seus PAMPs(214, 215). 
Os TLRs ativos controlam a iniciação, manutenção e finalização da defesa inata do hospedeiro. 
A ativação do TLR induz a produção de citocinas pró-inflamatórias (fator de necrose tumoral-α 
– TNF-α), a interleucina-1 (IL-1), a interleucina-6 (IL-6) e moléculas antimicrobianas, que 
ativam componentes da imunidade celular(85, 215). 
Os TLRs são proteínas transmembranares que contém domínios compostos por regiões ricas 
em leucina, que interagem com os PAMPs e uma porção intracelular com domínio TIR (ou Toll/
IL-1 Receptor), que é um módulo conservado de sinalização intracelular (Figura 59)(216).
F igura  59
Mecanismo de ação dos TLRs na resposta imunitária do hospedeiro. Fonte: Nature Reviews Immunology 1, 2001 (Adaptado) 
(Sem autorização do autor).
 > >  V IAS  DE  S INAL IZAÇÃO DO TLR
Os diferentes tipos de TLRs reagem com PAMPs específicos, ativando assim vias de sinalização 
específicas e conduzindo a respostas antimicrobianas distintas. A via de sinalização que é 
utilizada depende, em grande parte, de moléculas adaptadoras citoplasmáticas, que estão 
presentes para se associarem ao domínio intracitoplasmático do TLR.
CAPÍTULO I
95
DEFESAS ESPECÍF ICAS  E  NÃO ESPECÍF ICAS
A MyD88 (ou myeloid differentiation primary response protein 88) é a molécula adaptadora 
mais utilizada pelos TLRs, podendo associar-se a todos os tipos de TLR, exceto ao TLR3. Outras 
moléculas adaptadoras utilizadas na cascata de sinalização do TLR incluem a MAL/TIRAP (ou 
My88-like/TIR domain-containing adaptor protein), TRIF (ou TIR-domain-containing adaptor 
inducing interferon) e a TRAM (ou TRIF-related adaptor molecule). Por isso, cada um dos 
TLRs tem uma via de transdução do sinal diferente(216-218). 
A ligação entre um PAMP e o respetivo TLR desencadeia uma cascata de sinalização 
intracelular, conduzindo à resposta imunológica. Estas cascatas de sinalização dos TLRs podem 
ser dependentes ou independentes da MyD88 (Figura 60)(214, 217).
F igura  60
Vias de sinalização dos tipos de TLRs. TLR – Toll like receptor, MyD88 – myeloid differentiation primary response protein, 
MAL/TIRAP – My88-like/TIR domain-containing adaptor protein, TRIF – TIR-domain-containing adaptor inducing interferon, 
TRAM – TRIF-related adaptor molecule, IRAK – IL-1 receptor-associated kinases, NK-κB – nuclear fator-κB.
Fonte: Kumar et al. 2009. (Adaptado) (Sem autorização do autor).
 > >  V IA  DEPENDENTE DO MYD88
Para se iniciar o processo de sinalização é necessária a proteína adaptadora TIRAP. A estimulação 
do TLR por um ligando recruta a MyD88 até ao recetor, através do seu domínio TIR, que 
interage com o domínio TIR do TLR. Esta ligação leva ao recrutamento sequencial da família de 
quinases, as IRAKs (ou IL-1 receptor-associated kinases) 4, 1 e 2. A fosforilação da IRAK1 pela 
CAPÍTULO I
96
DEFESAS ESPECÍF ICAS  E  NÃO ESPECÍF ICAS
IRAK4 leva ao recrutamento da TRAF6 (ou tumour-necrosis factor-receptor-associated factor 
6), originando duas vias de sinalização: uma que leva à ativação dos fatores de transcrição AP1 
(ou activator protein 1), através da ativação do MAPK (ou mitogen-activated protein kinases); 
a outra que ativa o TAK1 (ou transforming growth fator-β-activated kinase 1), potenciando a 
atividade do complexo IKK (ou inhibitor of NF-κB (IκB) kinases). Este último, quando ativado, 
induz a fosforilação e degradação subsequente de Ikappa B, ocorrendo a formação do NK-κB 
(ou nuclear fator-κB). O NF-κB desloca-se do citoplasma para o núcleo da célula e aí induz a 
transcrição de diferentes genes requeridos para a resposta inflamatória(214, 216-218). 
 
F igura  6 1
Mecanismo de sinalização na via dependente e independente da MyD88 na resposta imunitária do hospedeiro. TLR – Toll 
like receptor, MyD88 – myeloid differentiation primary response protein, IRAK – IL-1 receptor-associated kinases, NK-κB – 
nuclear fator-κB. IFN-β – Interferão β. TNF – fator de necrose tumoral, IRF – IFN regulatory factor, NEMO - Nuclear factor-
-kappaB essential modulator, MAPK - Mitogen-activated protein kinase, IkBα – Inhibitor of NF-kB signaling. Fonte: Drexler 
et al. (2008) 10:216 (Adaptado) (Sem autorização do autor). 
 > >  V IA  INDEPENDENTE DA MYD88 
A via independente da MyD88 envolve as moléculas adaptadoras TRIF ou TRAM. Os TLR3 
e TLR4 iniciam a via dependente de TRIF para induzir a produção de citocinas e interferão 
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tipo I. A via dependente de TRIF ativa o NF-κB através de duas vias independentes: numa 
delas o domínio terminal N da TRIF interage com a TRAF6: na outra via, através do domínio 
terminal C da TRIF interage com RIP1 (ou receptor-interacting protein 1) e ativa TAK1. A 
via dependente da TRIF também induz a síntese do interferão β (IFN-β) através do IRF3 (ou 
IFN-regulatory factor 3). O IRF3 é fosforilado e ativado pelas quinases IKK - TBK1 e IKKi 
- levando à produção de interferões e moléculas coestimulatórias. A TRAF3 atua como uma 
ponte entre a TRIF e TBK1 (Figura 61)(214, 216-218). 
8.2 .  RESPOSTA INFLAMATÓR IA  DO  HOSPEDE IRO 
A principal função dos TLRs consiste na iniciação da resposta imunológica inata e a inflamação 
é o ponto chave desta resposta, induzindo os macrófagos a produzirem citocinas. A inflamação 
consiste numa série de reações que atraem células e moléculas do sistema imune para os 
locais de infeção ou lesão e que se manifestam como um aumento no aporte sanguíneo, na 
permeabilidade vascular e na emigração transendotelial dos leucócitos (Figura 62)(214, 216, 219).
F igura  62
Sinalização dos TLRs e a promoção da inflamação. Fonte: Moresco 2011 (Adaptado) (Sem autorização do autor). 
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Os macrófagos, como células apresentadoras de antigénios processam e apresentam os antigénios 
aos linfócitos T, com finalidade de ativar uma resposta imunológica adaptativa apropriada. Após 
a fagocitose, há um aumento do consumo de Oxigénio e ativação de enzimas que promovem 
a produção de compostos de Oxigénio reativos, vários intermediários e os radicais livres que 
medeiam a destruição dos patogénios(215). 
Em alguns casos o processo inflamatório agudo não é completamente resolvido, levando a uma 
inflamação crónica. A causa básica da inflamação crónica é a persistência do fator etiológico, 
seja o agente infecioso ou então excedentes de microrganismos, corpos estranhos ou produtos 
de metabolismo. Este tipo de inflamação ocorre quando os macrófagos e os linfócitos T são 
constantemente ativados, levando à sua acumulação nos locais da inflamação, provocando uma 
lesão tecidular. As citocinas, libertadas pelos macrófagos cronicamente ativados, estimulam 
a proliferação de fibroblastos, levando ao aumento da produção de colagénio que culmina na 
fibrose, característica da inflamação crónica(154). 
A persistência da inflamação dos seios maxilares é dependente de fatores do hospedeiro 
anteriormente descritos, em conjunto com fatores que promovem a colonização microbiana 
e infeção. Contudo, as diferenças individuais na resposta imune do hospedeiro, bem como a 
influência sobre as respostas imunes por bactérias e vírus respiratórios interagem, perpetuando 
os eventos fisiopatológicos da rinossinusite(220).
Na rinossinusite aguda as citocinas pró-inflamatórias como a IL-1β, a IL-6 e a IL-8 possuem 
um papel determinante. Uma libertação precoce da IL-8 caracteriza a rinossinusite aguda, numa 
reação inflamatória não-específica e daí que seja limitada a poucos dias.  No entanto, devido 
aos fatores do hospedeiro, pode funcionar como ponto de partida para uma reação imunológica 
crónica com alterações da mucosa(221). 
Na rinossinusite crónica, a IL-1β é uma citocina predominante na secreção. É produzida por 
neutrófilos e é um indutor da expressão de ICAM-1 e de ELAM-1 nas células endoteliais, 
estimulando, deste modo, ainda mais a infiltração de células inflamatórias. A IL-6, IL-8, TGF-β, 
IL-4, IL-5 e IFN-γ são responsáveis pelo espessamento da mucosa e consequente obstrução do 
COM(221). 
A VCAM-1 tem um papel crucial no extravasamento de eosinófilos humanos, particularmente, 
nos pólipos nasais, e na rinossinusite crónica hiperplásica. A eosinofilia tecidular também está 
correlacionada com a expressão de granulócitos-macrófagos fator estimulante de colónias 
(GMCSF) e IL-3(166).
A regulação de eosinófilos por linfócitos T é alcançada através das citocinas específicas dos 
linfócitos derivados de IL-3, IL-5 e GMCSF, que regulam a produção de eosinófilos, a ativação, 
e também a sua vida útil. As células T auxiliares, ativadas neste processo, pertencem a um perfil 
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de produção de citocinas de Th2, promovendo a persistência da inflamação, com extravasamento 
de eosinófilos. A IL-4 é libertada a partir de células submetidas a desgranulação dos mastócitos. 
A IgE também participa neste processo(154).
Estas últimas citocinas também funcionam como moléculas de adesão na regulação do endotélio 
vascular e do epitélio, enquanto que a ICAM-1 fornece um cossinal para a estimulação dos 
linfócitos T CD4+ e melhora a migração de eosinófilos e outros leucócitos. A mucosa das 
vias aéreas parece ser menos capaz de envolver células supressoras CD8+, para a regulação 
negativa de reações de hipersensibilidade contra antigénios ambientais, podendo constituir uma 
explicação para a ação dos linfócitos Th2(154). 
Um fenómeno de indução “alérgica”, parece estar envolvido na patogénese da rinossinusite 
crónica, e várias espécies de bactérias isoladas de seios maxilares cronicamente infetados são 
capazes de induzir a libertação de IgE, sensibilização mediada que agrava a doença(153). A IL-2 
e IL-4 induzem defeitos na função de recetores de glucocorticoides em células T, evidenciando 
que a capacidade de resposta deficiente pode ser adquirida como resultado de estimulação 
crónica de citocinas conduzindo assim à ativação persistente de células T(153).
Um importante fator imunológico que rege o resultado de rinossinusite recorrente é, portanto, a 
seleção da resposta do tipo 1 e tipo 2 de células T-adaptativas, que são dependentes de diferentes 
interações hospedeiro-microrganismo. Estas interações podem levar a um perfil de resposta de 
Th2, na ausência da alergia clássica. Finalmente, estes mecanismos imunológicos básicos são 
também clinicamente importantes, como demonstrado em estudos de cessação da rinossinusite 
crónica, bem como de prognóstico e de análise dos resultados após a cirurgia do seio maxilar(222).
A associação de asma, eosinofilia e níveis elevados de IgE com extensa patologia no seio 
maxilar visível na TC sustentam a hipótese de que a rinossinusite crónica é uma doença de 
ativação imune do tipo Th2(223). A maioria dos estudos, porém, indicam que a asma tem efeitos 
na gravidade da doença, e que a associação reflete um processo inflamatório sistémico da 
mucosa respiratória(224).
A sequência patogénica pode ser dominada por um padrão de resposta individual de inflamação 
de baixo grau com colonização bacteriana, ou, ocasionalmente, em condições particularmente 
desfavoráveis , a inflamação vai agudizar em infeção grave. A rinossinusite aguda purulenta 
é caracterizada por acidose metabólica local, com imparidade subsequente grave da maioria 
dos fatores antimicrobianos, e resulta em patologia grave da mucosa que pode levar meses 
para resolver. Deve ser salientado que baixo grau de inflamação com colonização bacteriana, 
demonstrando poucos sintomas, continua a ser o grande desafio clínico desde que a mucosa é 
exposta a inflamação considerável(8, 154). 
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8.3 .  GENES  CAND IDATOS 
Em modelo humano os estudos familiares sugerem uma existência hereditária da rinossinusite 
em 14% a 42% dos casos, com maior relevância relatada na asma com pólipos nasais. Os 
estudos em gémeos mostraram uma concordância no desenvolvimento de rinossinusite entre 
gémeos idênticos(132). 
Vulgarmente são usadas duas técnicas para identificar os genes envolvidos em determinada 
doença ou anomalia. O desequilíbrio das ligações que identifica secções do genoma associado 
com a presença da doença através de marcadores. Se o algoritmo for superior a 3, então sugere 
uma associação genética. A segunda técnica baseia-se na caracterização pela presença ou 
ausência da característica fenotípica de interesse. Nestes estudos, os polimorfismos genéticos 
– substituições de pares de bases na sequência do ADN (SNP’s – polimorfismos de nucleótido 
único) são genotipados e a frequência dos polimorfismos relatados como as frequências 
alélicas(225).  
A pesquisa recente sobre a hereditariedade na rinossinusite tem sido limitada aos mecanismos 
já identificados como determinantes no desenvolvimento da rinossinusite crónica (RSC), 
principalmente com o objetivo de identificação de polimorfismos em genes para fatores 
importantes ou elementos reguladores que façam parte desses mecanismos. Até à data, o foco 
dos esforços tem sido para os genes da imunidade inata, a via de TLR, e os seus elementos 
reguladores ou produtos resultantes(225). 
Individualmente nenhum gene foi descrito como único causador da RSC. Poucos SNPs foram 
identificados em regiões capazes de alterar as sequências de aminoácidos e proteínas secretadas 
para a RSC. No entanto, quando os SNPs identificados são modelados, uma rede de genes 
centrada em torno do TNF, IL1A e os genes NF-κB torna-se evidente, o que sugere um papel 
central desta rede nesta patologia(225). 
A análise da expressão de genes em culturas, de 20 pacientes com RSC e 10 controlos de 
células epiteliais, revelaram que o gene LAMB1 é regulado nos indivíduos com RSC, assim 
como vários outros genes relacionados com a laminina (família de glicoproteínas encontradas 
na membrana basal que organizam a formação da matriz extracelular). Isto sugere um papel 
potencial para as lamininas na RSC e oferece uma base para um novo caminho de pesquisa(225). 
Através da análise secundária da população, foram identificados outros genes, como a 
SERPINA1(226) e TP73(227), os quais supostamente participam no aumento do risco para a RSC 
e na resistência aos fármacos. Não foi demonstrado ainda o impacto direto destes genes na 
função(132). 
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No entanto, a evidência de que algo com base hereditária está subjacente na RSC, pode ser 
encontrada num estudo de agregação familiar sobre a rinossinusite crónica. Estes autores 
apontam para que exista agregação familiar na presença de pólipos nasais em pacientes com 
rinossinusite crónica, sendo que a mesma estava correlacionada com a severidade da doença. 
Comparados com os grupos de controlo, os pacientes com RSC evidenciavam uma incidência 
superior de história familiar de pólipos nasais. Para além disso, estes pacientes estratificados 
com RSC tinham uma incidência superior de parentes com pólipos nasais(132). 
Num estudo prospetivo, com 14 pacientes infetados com RSC e 4 de controlo, foi estudada 
a expressão dos mediadores inflamatórios, através da tecnologia de microarray. Foi possível 
concluir que 4 genes da via inflamatória, em pacientes com RSC, foram constantemente mais 
expressos: IL6, IL12A, IL13 e TNF-α(219). 
Em 38 pacientes Japoneses com RSC não tratável e 35 pacientes saudáveis foram analisados 
polimorfismos, através do método de PCR, dos genes TNF-α e TNF-β. Concluíram que existe 
uma predisposição genética dos pacientes Japoneses a desenvolver rinossinusite crónica na 
presença de um polimorfismo do gene TNF-β(228). 
Outro estudo referiu que a modificação CD8A ou TAPBP podem contribuir para o 
desenvolvimento de RSC refratária através da alteração da função de MHC1 e redução da 
circulação de linfócitos CD8. Assim sendo, estes autores acreditam que a identificação de 
marcadores nos genes CD8A ou TAPBP, através de sequenciação, pode oferecer uma base para 
testes genéticos futuros em RSC(229).  
8.3 .1 .  GENE IRAK4
A IRAK4 é uma enzima que, em seres humanos, é codificada pelo gene IRAK4. Este gene 
codifica a proteína quinase serina/treonina, a qual está envolvida na resposta imune inata, 
interferindo na transdução de sinal do recetor TLR e apoiando a sinalização de recetores de 
células T(37, 230). 
Scott, em 2002, mapeou o gene IRAK4 no cromossoma 12, com base na semelhança entre a 
sequência de REN64 (GenBank AF155118) e um clone do cromossoma 12 (GenBank AC093012). 
Gross, em 2011, mapeou o gene IRAK4 no braço longo do cromossoma 12 (12q12), baseado 
num alinhamento da sequência do IRAK4 (GenBank AF155118) com a sequência genómica 
(GRCh37). O gene IRAK4 contém 13 exões, codifica 460 aminoácidos, formando uma proteína 
de 45 kDa(231). 
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 > >  PROTEÍNAS QU INASES
O domínio da proteína quinase é um domínio da proteína estruturalmente conservada contendo 
a função catalítica das proteínas quinases. Estas proteínas são um grupo de enzimas que 
movem um grupo fosfato para outra proteína, num processo designado de fosforilação, a qual 
desencadeia diversos processos celulares. Estas proteínas possuem ainda uma subunidade 
catalítica, que transfere o fosfato gama do trifosfato de nucleótidos (geralmente ATP) para um 
ou mais resíduos de aminoácidos de uma cadeia lateral do substrato de proteínas, resultando 
numa alteração conformacional que afeta a função da célula. As quinases dividem-se em duas 
grandes classes, de acordo com a especificidade de substrato: seronina/ treonina específica e 
tirosina especifica (Figura 63)(40, 231). 
F igura  63
Estrutura prevista (modelo topo do ranking) da proteína IRAK4 com ATP.
Fonte: http://cssb2.biology.gatech.edu/ (Sem autorização do autor)
 > >  FUNÇÕES  GÉN ICAS
A análise funcional de Li et al. (2002)(230) determinou que a proteína IRAK4, assim como a 
IRAK1, possuem atividade quinase cruzada e de autofosforilação. Análises de precipitação e 
de ligação demonstraram fracas interações entre o gene IRAK1 e o IRAK4 e nenhuma interação 
com outros membros da família IRAK. O IRAK4 interage com MyD88 e com TRAF6 e atua 
sobre a proteína quinase ativada por mitogénio (MAPK) e sobre o fator nuclear kappa-B (NF-κB)(230).
O SDS-PAGE e análise autorradiográfica indicaram que a proteína IRAK4 fosforila e ativa a 
IRAK1, mas não vice-versa. Li et al. (2002) propuseram que o gene IRAK4 atue a montante de 
outros IRAKs e que a proteína IRAK4 possa funcionar como uma quinase IRAK1, desencadeando 
uma cascata de eventos de fosforilação (Figura 64)(40).
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F igura  64
Interação do gene humano IRAK4. Fonte: Bernuth et al., 2012 (Adaptado) (Sem autorização do autor).
Yang et al. (2005)(232) constataram que a produção de IFN-α, IFN-β e IFNL (IL29), em resposta 
à estimulação de TLR7, TLR8 e TLR9, foi abolida em células sanguíneas com deficiência da 
IRAK4. No entanto, a produção IFN-α, IFN-β e IFNL, em resposta a 9 de 11 vírus, era normal 
ou fracamente afetada nos glóbulos com deficiência na IRAK4. A estimulação com agonistas de 
TLR3 e TLR4, em glóbulos com deficiência da IRAK4, sugere que os pacientes deficientes em 
IRAK4 possam usar estas TLR ou um mecanismo de TLR-independente para controlar infeções 
víricas(232). 
Suzuki et al. (2006)(233) verificaram que a ação da proteína IRAK4 era determinante para várias 
funções de células T em modelo animal (rato), quer in vitro, quer in vivo. A análise luciferase 
indicou que o gene IRAK4 estava diretamente envolvido na sinalização de NF-kB, mas não 
dos NFAT (ou nuclear factors of activated T cells), nas células T. Os NFAT constituem um 
complexo de transcrição e a sua ação é sobretudo importante na ativação de células T. Ou seja, 
este complexo encontra-se presente em células T não estimuladas, numa pré-forma – NFTAC2 
- que após a estimulação das mesmas, passa à forma ativa, que não é mais do que o NFTA , no 
interior do núcleo. Concluíram que o IRAK4 está envolvido tanto na resposta imune inata como 
na resposta adquirida das células T (Figura 65)(233).
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F igura  65
Papel do IRAK4 na imunidade inata e adaptativa. Fonte: Suzuki, 2006 (Adaptado) (Sem autorização do autor). 
Ku et al. (2007)(234) observaram, em 28 pacientes com deficiência IRAK4, que o agonista de 
TLR4, LPS, poderia induzir em algumas respostas de células dendríticas mieloides e células 
dendríticas derivadas de monócitos. Verificaram ainda que a maioria dos pacientes sofria de 
doença pneumocócica invasiva e muitas vezes recorrente, mas outras infeções, exceto para a 
doença estafilocócica grave, eram raras, sendo que quase metade dos pacientes morreram. A 
morte ocorreu apenas em pacientes com 8 anos de idade e mais jovens, e a doença invasiva 
ocorreu apenas naqueles com 14 anos de idade e mais jovens. Por isso, concluíram que os TLRs 
e IL1R IRAK4 dependentes são vitais para a imunidade na infância para bactérias patogénicas, 
em particular contra o S. pneumoniae, mas não são essenciais para a imunidade protetora na 
maioria das infeções(234). 
 > >  DEF IC IÊNC IA  I RAK4
Desde a original descrição de 3 pacientes com a deficiência no gene IRAK4, em 2003 por 
Picard(42), foram identificados mais indivíduos, inclusive em Portugal, com um consistente 
fenótipo celular(218). 
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Suzuki et al. (2002)(40) demonstraram que ratinhos IRAK4 deficientes mostraram um maior 
crescimento de patogénios quando colocados em contacto com S. aureus(40). 
As infeções recorrentes Gram-positivas e as reações de defesa deficientes em pacientes 
pediátricos podem estar associadas a mutações génicas no IRAK4(41). As infeções recorrentes 
mais comuns nestes pacientes pediátricos eram causadas por Streptococcus pneumoniae ou 
Staphylococcus aureus, conduzindo a uma gama de manifestações clínicas tais como pneumonia, 
artrite, celulite, osteomielite, otite média, meningite e rinossinusite(41).
Por outro lado, os pacientes parecem ser resistentes à infeção causada por outras bactérias, 
parasitas e vírus, mas não a infeções fúngicas. Embora as avaliações imunológicas de rotina 
tenham apresentado resultados normais, os pacientes exibiam respostas inflamatórias reduzidas 
e uma neutropenia durante episódios infeciosos(41). 
Deve suspeitar-se de deficiência no gene IRAK4 em pacientes com incapacidade de manter 
respostas de anticorpos e com infeções bacterianas piogénicas recorrentes. O diagnóstico pode 
ser confirmado através da deteção de mutações no gene IRAK4 e através da caracterização da 
resposta reduzida de células sanguíneas e de fibroblastos para a estimulação, com uma grande 
variedade de recetores de interleucina-1 (IL-1R) e Toll-like receptor (TLR). O prognóstico para 
a maioria dos pacientes é favorável, com infeções cada vez menos frequente com a idade(234). 
Picard et al. (2010)(218) descreveram as características clínicas encontradas em 48 pacientes 
com deficiência no gene IRAK4 e num paciente com deficiência no gene MyD88. Segundo este 
estudo, as deficiências nestes genes predispõem os doentes a doenças bacterianas recorrentes, 
potencialmente fatais, tais como infeções por pneumococcos, em particular na infância 
precoce, com sinais fracos de inflamação. Reporta ainda maior suscetibilidade para infeções 
por Streptococcus pneumoniae e Staphylococcus aureus. Realça ainda que esta deficiência no 
gene IRAK4 está associada à resposta imunitária inata, daí que com o tempo, a mesma já não 
seja tão fatal e recorrente(218). 
Zhang et al. (2011)(39), em 379 pacientes com rinite alérgica e 333 controlos, descobriram um 
padrão de associação, do género e alérgeno-dependente, entre a presença de polimorfismos 
no gene IRAK4 e o desenvolvimento da rinite alérgica na população Chinesa. Neste estudo, 
foi colhido sangue para extração de ADN total e de imunoglobulina E sérica (IgE). De um 
total de 11 polimorfismos de único nucleótido (SNPs), 4 foram selecionados e genotipados 
individualmente(39). 
Um estudo realizado em 206 pacientes com RSC severa demonstrou uma forte relação entre 
polimorfismos no gene IRAK4 e os níveis séricos de IgE em pacientes com RSC e asma 
concomitantes. Foi possível concluir que o gene IRAK4 pode ser importante na regulação dos 
níveis de IgE em pacientes com inflamação das vias aéreas(235). Este estudo reforça a ideia de 
que as TLRs são as principais moléculas de sinalização através dos quais os mamíferos detetam 
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a infeção. Ora, se estes são essenciais no combate da infeção e o IRAK4 é essencial para a 
ativação desta via de sinalização há uma forte probabilidade duma alteração neste gene poder 
influenciar todo este processo e levar à invasão pelo organismo invasor(36).
A noção de que o reconhecimento imunológico inato mediado por TLR- e IL-1R- é indispensável 
para a sobrevivência e defesa protetora contra muitos patogénios - amplamente baseado em 
achados modelos de ratos de infeções experimentais - deve ser reconsiderada à luz das infeções 
que ocorrem naturalmente em humanos com deficiência MyD88 ou IRAK4 deficiência. Em 
contraste com a ampla suscetibilidade de ratinhos deficientes em MyD88 para 46 diferentes 
bactérias, vírus, protozoários e fungos (isto é, praticamente quase todos os micróbios testados), 
pacientes com deficiência MyD88 ou IRAK4 são suscetíveis a infeções invasivas e não invasivas 
com somente algumas bactérias Gram-positivas e Gram-negativas(236). 
No estudo efetuado por Sutherland e colaboradores(37) sugeriram que o haplótipo IRAK4, 
marcado por 29429Ala (428Thr), altera a suscetibilidade à infeção bacteriana por agentes Gram-
-positivos, através da diminuição da resposta celular aos TLR(37).
Constata-se, perante o exposto, que ainda existem diversas dúvidas por esclarecer quanto ao 
papel do gene IRAK4 na suscetibilidade à infeção bacteriana. É evidente a necessidade de se 
efetuarem estudos clínicos no sentido de tentar esclarecer o papel da suscetibilidade individual 
e da interação com os demais potenciais fatores determinantes de patologia do seio maxilar.
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1 .  CONSENT IMENTO INFORMADO
E ASP ETOS ÉT ICOS  E  LEGA IS 
Este estudo foi delineado segundo as normas legais patentes na Declaração de Helsínquia da 
Associação Médica Mundial, modificada em outubro de 2000; e no Relatório e Parecer 34/
CNECV/2001 do Conselho Nacional de Ética para as Ciências da Vida. O mesmo foi submetido 
e aprovado pela Comissão de Ética da Faculdade de Medicina Dentária da Universidade do 
Porto. Por indicação desta Comissão foi entregue a cada paciente, potencial participante, um 
dossier com informações relativas ao estudo, nomeadamente os objetivos, procedimentos, 
riscos, resultados esperados, participação e/ou desistência espontânea, confidencialidade dos 
dados, seguro, contactos e consentimento informado. O paciente, caso concordasse participar 
no estudo, procederia à leitura e assinatura do consentimento informado, em duplicado, depois 
de devidamente esclarecido verbalmente pela investigadora principal. Um dos documentos 
ficou na posse do paciente e outro na posse da investigadora principal. 
O material biológico, composto por células epiteliais descamativas da mucosa jugal da cavidade 
oral dos pacientes selecionados, foi recolhido através de um esfregaço/zaragatoa bucal. A partir 
do mesmo, foi extraído o genoma das referidas células e anonimizado irreversivelmente. Todos 
os procedimentos referentes à informação genética individual contida no ADN foram efetuados 
de acordo com o disposto pela Lei nº12/2005, publicada em Diário da República na I série – A, 
nº 18; em 26 de janeiro de 2005, vigente no período em que decorreu a investigação. 
Encontra-se em Anexo 1 e 2 o dossier fornecido a cada paciente participante no estudo, e o 
documento de aprovação pela Comissão de Ética suprarreferida (Anexo 3). 
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2 .  P ESQUISA  B IBL IOGRÁF ICA
Para a revisão bibliográfica e a contextualização teórica foi efetuada uma revisão sistematizada 
da literatura tendo em conta os objetivos deste estudo e a principal questão de investigação:
Será que a presença de polimorfismos específicos no gene IRAK poderão estar associados ao 
desenvolvimento de patologia crónica do seio maxilar de origem odontogénica?
A pesquisa foi efetuada nas bases de dados eletrónicas PubMed, Science Direct, Web of Science 
(ISI), SCOPUS, LILACS através da Biblioteca Virtual em Saúde e The Cochrane Library. 
Foram também selecionados livros com relevância na área. 
Foram incluídos artigos sem limitação quanto ao tipo de artigo; publicados desde a origem até 
à data; restritos à língua inglesa, portuguesa, espanhola e francesa. 
Ao longo da investigação foram incluídos artigos pela relevância do tema e atualidade. 
3 .  T IPO  DE  ESTUDO 
O presente trabalho de investigação desenvolveu-se no âmbito do Programa do Curso de 
Doutoramento em Medicina Dentária da Faculdade de Medicina Dentária da Universidade do 
Porto, no período decorrido entre 2010 e 2013. 
Este estudo dividiu-se em duas partes. Primeiramente foi efetuado um estudo observacional 
retrospetivo, que consistiu na recolha de dados biográficos, da história clínica e dos exames 
imagiológicos (tomografia computorizada ao maxilar) dos indivíduos com processos completos 
correspondentes ao período 1993 a 2013, no qual a unidade amostral considerada foi o seio 
maxilar, resultando numa amostra composta por 1008 seios maxilares. A segunda parte 
correspondeu a um estudo transversal analítico, com seleção aleatória de uma amostra, através 
dos números de processos da base original, considerando a unidade amostral o indivíduo. A 
presença de sinusite maxilar era considerada desde que um dos seios maxilares de cada indivíduo 
apresentasse sinais patológicos. Considerando uma prevalência de 13% para diagnóstico de 
sinusite(114) foram selecionados 153 indivíduos com um intervalo de confiança de 95% que 
corresponde a um erro de estimativa de 5,3%. 
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4 .  SELEÇÃO DA  AMOSTRA
Este estudo foi efetuado numa população alvo de 504 pacientes que recorreram à consulta de 
consulta de Medicina Dentária em Clínica Privada, especializada em Patologia e Cirurgia Oral, 
com prática exclusiva na área do Porto, referente ao período de intervenção de 1993 a 2013. 
4 .1 .  CR ITÉR IOS  DE  INCLUSÃO 
Adultos (> 18 anos), caucasianos, que tenham realizado pelo menos uma tomografia computorizada 
craniofacial e com exposição do seio maxilar direito e esquerdo. 
4 .2 .  CR ITÉR IOS  DE  EXCLUSÃO
Pacientes com idade inferior a 18 anos de idade (62 excluídos).
Pacientes dos quais foi impossível recolher todos os dados (53 excluídos).
Pacientes imunocomprometidos (1 excluído, por comprometimento por leucemia).
Pacientes com tomografia computorizada realizada apenas à mandíbula (295 excluídos).
Pacientes com tomografia computorizada ao maxilar, com cortes insuficientes para permitir 
correta avaliação do seio maxilar ou com qualidade de imagem deficitária (27 excluídos).
Pacientes com tomografia computorizada ao maxilar, cujos cortes não permitiam avaliar os 
dentes maxilares (5 excluídos).  
Uma vez cumpridos os critérios de inclusão e exclusão, a amostra ficou constituída por 504 
pacientes, que foram divididos em quatro grupos:
Grupo IA – pacientes com fatores etiológicos de patologia no seio maxilar e com alterações 
imagiológicas no seio maxilar. 
Grupo IB – pacientes com fatores etiológicos de patologia no seio maxilar e sem alterações 
imagiológicas do seio maxilar. 
Grupo IIA – pacientes sem fatores etiológicos de patologia no seio maxilar e com alterações 
imagiológicas do seio maxilar. 
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Grupo IIB – pacientes sem fatores etiológicos de patologia no seio maxilar e sem alterações 
imagiológicas do seio maxilar.
Da totalidade da amostra foi efetuada uma seleção aleatória dentro de cada grupo de diagnóstico, 
através do algoritmo de número de processo clínico de 153 pacientes para a realização de um 
teste genético para estudo de polimorfismo do gene IRAK4. Este valor mínimo de indivíduos 
foi determinado, tal como descrito anteriormente, de acordo com o valor de prevalência de 
13% para a patologia do seio maxilar(114), considerando um erro de estimativa de 5,3% e com 
intervalo de confiança de 95%. 
Foram incluídas tomografias computorizadas provenientes de 3 centros imagiológicos, sediados 
no Porto e Lisboa. 
A observação foi realizada por dois observadores com mais de 20 anos de experiência clínica. 
Os dois observadores eram médicos dentistas com prática clínica especializada na área da 
patologia e cirurgia oral sendo que durante estas observações independentes, estiveram sempre 
acompanhados pela investigadora principal. Os dois observadores estavam completamente 
cegos, de forma dupla, sendo que nos casos onde se obtiveram resultados díspares, entre 
os observadores, os mesmos foram novamente observados tendo sido, após esta segunda 
observação, rejeitados os casos discordantes.  
Foi efetuada a avaliação do índice de conformidade intra-e interobservadores, uma vez que esta 
última constitui uma medida internacionalmente recomendada para análise do acordo entre dois 
intervalos de observação (intraobservadores) e entre  avaliadores (interobservadores). Nesta 
conformidade, foi feita uma atribuição de categorias de uma variável categórica, utilizando-se 
a estatística k/Coeficiente τ (tau) de Kendall. Na literatura internacional este procedimento 
geralmente é designado por interjudge reliability ou interobserver reliability. É uma importante 
medida para determinar o quão bem funciona a aplicação de alguma medição, sendo que a 
medida estatística de confiabilidade é o kappa de Cohen, descrito em 1960(237). O kappa é uma 
medida de concordância intra- e interobservador que permite medir o grau de concordância além 
do que seria esperado tão somente pelo acaso e varia geralmente de 0-1 (embora os números 
negativos sejam possíveis). Neste teste maiores valores correspondem a resultados com maior 
confiabilidade, enquanto que resultados com valores próximos de zero sugerem que o acordo 
é atribuível ao acaso. Valores menores que zero os dois observadores classificaram exatamente 
o oposto. 
Nesta fase em termos de planeamento, para as variáveis em estudo, foram selecionados 
aleatoriamente 10% dos casos da amostra (82 seios maxilares, 41 indivíduos) e reavaliados 
num segundo tempo pelos mesmos observadores.
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4 .3 .  RECOLHA DA AMOSTRA
A recolha da amostra foi efetuada em duas etapas: uma primeira que consistiu na observação das 
tomografias computorizadas (TCs) - Amostra I; e uma segunda que consistiu numa observação 
do radiografia panorâmica, recolha de informações clínicas consideradas relevantes e na recolha 
de material biológico para análise do ADN - Amostra II.
A análise das TC foi realizada com recurso a negatoscópio no caso das imagens em películas. 
Quando a TC estava disponível em suporte digital foram observadas sempre no mesmo monitor 
recorrendo ao software OsiriX – DICOM Viewer®.
As tomografias computorizadas não foram realizadas propositadamente para o estudo, e as 
indicações para a sua realização foram: estudo/planeamento de implantes, estudo de dentes 
maxilares inclusos, suspeita de lesão/cisto, anquilose dos dentes maxilares, suspeita de corpo 
estranho, lesões endodônticas, fístula oro-antral, planeamento ortodôntico, trauma, fraturas, ou 
dor crónica. 
Para a obtenção e registo de dados resultantes da observação da tomografia computorizada foram 
criteriosamente eleitos critérios, identificando os fatores etiológicos de origem odontogénica e 
as alterações imagiológicas presentes no seio maxilar, com base na literatura atual, para o seio 
maxilar direito e para o seio maxilar esquerdo(27). Observaram-se todos os cortes disponíveis, 
quer axiais como coronais e sagitais. 
Os critérios de diagnóstico adotados neste estudo constituíram uma conjugação da classificação 
efetuada por Glassberg e Abrahams(14), por Maillet(176) e nas alterações patológicas de imagem 
descritas por Pinheiro(27). 
O sistema de classificação modificado, adotado neste estudo, foi efetuado de forma a permitir 
uma análise abrangente da sinusite maxilar de origem odontogénica. 
Após seleção dos casos de tomografia computorizada a incluir no estudo, foram recolhidos 
dados biográficos gerais dos pacientes (idade, género, data de aquisição e local de realização 
da TC) e registada criteriosamente toda a informação relativa ao exame imagiológico dentário, 
incluindo fatores de risco para desenvolvimento de patologia sinusal e sinais imagiológicos de 
patologia sinusal, respeitando a literatura internacional reconhecida(14, 15, 24, 75, 189, 200, 238). 
 > >  EXAME IMAG IOLÓG ICO  DENTÁR IO
Relativamente à avaliação de patologias dentárias e periodontais, apenas os dentes adjacentes 
ao seio maxilar foram considerados. Tal procedimento teve em conta o facto de na generalidade 
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dos casos as raízes dos dentes incisivos centrais e laterais não se encontrarem em estreita 
proximidade com o seio maxilar(15, 75).
 > >  EDENTUL ISMO
No que concerne aos pacientes edêntulos (distalmente aos dentes 13 e 23), como existe uma 
diferença significativa na altura do pavimento do seio entre indivíduos dentados e desdentados, 
este parâmetro foi incluído na avaliação imagiológica dentária. Realçando-se ainda que em 
indivíduos com perda dentária maxilar, a pneumatização pode progredir e promover um recesso 
na parte do osso alveolar entre os dentes remanescentes e o espaço desdentado. Mais se acresce 
que nos casos de pacientes totalmente edêntulos, o seio maxilar pode expandir-se e estender-se 
para o osso alveolar, deixando uma fina camada de osso alveolar entre o seio e a cavidade 
oral(79, 80). Estes casos podem ser particularmente importantes para o médico dentista quando o 
paciente deseja a reabilitação implanto-suportada. Esta última exige, muitas vezes, a realização 
de cirurgia pré-protética, incluindo aumento do rebordo alveolar com enxerto ósseo e elevação 
da membrana sinusal(25, 80).  A parede lateral do maxilar forma a parede anterior da cavidade. 
 > >  DENTES  COM PROTRUSÃO PARA O  SE IO  MAX ILAR
Os dentes que protruem para o seio maxilar são considerados aqueles em que uma raiz de 
dente se prolonga acima do pavimento do seio maxilar(24). As raízes dos pré-molares e molares 
maxilares, estão constantemente localizadas abaixo do pavimento do seio maxilar, no entanto 
podem protruir para dentro da cavidade do seio maxilar e, ocasionalmente, a protrusão pode 
ser tão extrema de modo a deixar apenas a membrana em torno dos ápices radiculares(75, 91). 
Pelo exposto, a sua presença foi considerada como fator de risco para o desenvolvimento de 
patologia sinusal.   
 > >  CÁR IE  DENTÁR IA
A presença de dentes com cárie dentária ativa constitui uma fonte de contaminação microbiana 
por via periodontal ou canalar para o seio maxilar, pelo que foi também incluída nos fatores de 
risco para a patologia sinusal(238). 
 > >  DOENÇA PER IODONTAL
A perda óssea por doença periodontal traduz-se numa radiolucência em torno das raízes dos 
dentes. Apresenta, em casos avançados, uma bolsa periodontal radiolúcida, com reabsorção do 
osso adjacente e do ligamento periodontal, com perda da inserção gengival(14, 239). Pelo risco de 
favorecer a contaminação microbiana do seio maxilar foi também incluída nos fatores de risco 
de desenvolvimento de patologia do seio maxilar. 
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 > >  LESÃO PER IAP ICAL
A lesão periapical dentária é definida como uma radiolucência associada à região apical da 
raiz, sendo que a largura da radiolucência supere pelo menos duas vezes a largura do espaço do 
ligamento periodontal(14, 200, 202).  Esta lesão, pelos óbvios motivos, foi considerada um fator de 
risco incluída no estudo. 
 > >  TRATAMENTO ENDODÔNT ICO  RAD ICAL
Regra geral, sempre que está presente doença pulpar num dente, cujo ápice se aproxima do 
pavimento do seio maxilar, a região periapical do dente envolvido pode apresentar-se com 
alguma das seguintes características: radiolúcida, com perda radiográfica da lâmina dura do 
dente envolvido e extravasamento de material de obturação endodôntico invadindo o espaço 
sinusal ou na proximidade do mesmo(6, 30). Sempre que um destes cenários imagiológicos foi 
identificado, foi incluído como fator de risco nesta investigação. 
 > >  I ATROGEN IA
Todo e qualquer procedimento iatrogénico poderá constituir um fator etiológico da presença de 
patologia do seio maxilar e foram contemplados como tal neste estudo. 
A iatrogenia foi considerada apenas para casos em que se encontrassem danos decorrentes 
de elevação do seio maxilar com traumatismo, de cirurgia para colocação de mini-implantes 
com lesão do seio maxilar e presença de amálgama remanescente após cirurgias apicais ou de 
cirurgia ortognática(15, 184). 
 > >  IMPLANTE DENTÁR IO
A presença per si de um implante inserido mais de 4 mm dentro do espaço sinusal, é suficiente 
para ser considerado fator de risco para o desenvolvimento de patologia sinusal, pelo que 
também foi incluído nos fatores de risco desta investigação. A migração de implantes dentários 
para a cavidade sinusal foi também considerada neste grupo(13, 189-191). 
 > >  I NCLUSÃO DENTÁR IA
A literatura internacional publicada no que concerne à inclusão dentária, enquanto fator 
etiológico é pouco esclarecedora e parca. 
Ou seja, verifica-se que a maioria dos autores quando reportam os fatores etiológicos associados 
à sinusite maxilar, ou não incluem o fator etiológico inclusão dentária, ou incluem-no como 
parte integrante do fator etiológico quisto dentígero ou ainda não o reportam sequer. 
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Contudo, facto é que na prática clínica diária deparamo-nos, muitas vezes, com inclusão dentária 
não associada a quisto dentígero e relacionada diretamente com o seio maxilar. Nesse sentido 
e também tendo em mente a proximidade anatómica dos dentes inclusos com a parede inferior 
do seio, por vezes inexistente (ocorre comunicação direta dente/seio), considerou-se pertinente 
indagar sobre a possibilidade da inclusão ser considerada fator de risco na patologia sinusal 
maxilar(145, 179, 203).
F igura  66
A - tomografia computorizada (corte axial) evidenciando dois dentes supranumerários inclusos (distomolares), do lado 
direito e esquerdo, com proximidade dos ápices ao pavimento do seio maxilar. B – Corte coronal evidenciando dente disto-
molar maxilar direito. C – Corte coronal evidenciando dente distomolar maxilar esquerdo.
 > >  QU ISTO ODONTOGÉN ICO
A presença de uma massa radiolúcida de grandes dimensões, por vezes poderá ser responsável 
por deslocar as estruturas anatómicas dos seios maxilares e anexas. Desta forma podem constituir 
um risco de desencadeamento de patologia sinusal, tendo sido incluído nos critérios de risco de 
patologia do seio maxilar no estudo(15). 
 > >  CORPO ESTRANHO
Os corpos estranhos, geralmente, reconhecidos como uma massa radiopaca dentro do seio 
maxilar, podem corresponder a diversos materiais (que constituem risco para desenvolvimento 
de patologia sinusal): obturações dentárias, raízes dos dentes, partes de instrumentos fraturados 
ou materiais de embalagem, material de impressão, tendo sido identificados no estudo(183). 
 > >  ECTOP IA
A ectopia traduz-se por uma imagem radiopaca sugestiva de presença de um dente, dentro 
da cavidade do seio maxilar, e por isso à distância da sua localização anatómica normal de 
erupção, podendo também constituir um fator de risco de desenvolvimento de patologia sinusal 
e tendo sido contemplado como tal nesta investigação(240). 
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 > >  FÍSTULA ORO-ANTRAL
A fístula oro-antral é definida como uma radiolucência, que se estende a partir de uma raiz de um 
dente, ou mesmo diretamente para o seio maxilar, sem revestimento ósseo. Em determinados 
casos a fístula oro-antral também deve ser considerada como existente mesmo quando o dente 
ainda está presente uma vez que na ausência de osso, ocorre uma comunicação direta entre o 
ligamento periodontal e a mucosa sinusal e constitui, obviamente, um fator de contaminação 
microbiana do seio maxilar, tendo sido incluído nesta investigação(24).
 > >  ALTERAÇÕES  IMAG IOLÓG ICAS  DO SE IO  MAX ILAR  –  RAD IOPAC IDADE 
Determinadas alterações do seio maxilar, presentes em imagem tomográfica, foram consideradas 
como potenciais indicadores de patologia do seio maxilar nesta investigação(14, 27). 
A presença de radiopacidade difusa, total ou parcial do seio afetado, foi considerada como 
imagem sugestiva de patologia sinusal, tal como se evidencia na Figura 67. 
 > >  ALTERAÇÕES  IMAG IOLÓG ICAS  DO SE IO  MAX ILAR  –  PRESENÇA DE  FLU IDO 
A presença de fluido no seio maxilar foi avaliada com base na opacificação promovida por um 
fluido observado no plano axial da imagem, tal como é visível na Figura 68(24). 
 > >  ALTERAÇÃO IMAG IOLÓG ICA DO SE IO  MAX ILAR –  ESPESSAMENTO DA MUCOSA 
A presença de edema, tecido de granulação, hipertrofia, alterações fibrosas, hialinização 
ou necrose integral da mucosa do seio maxilar foram consideradas imagens com potencial 
de patologia sinusal. Seguiu-se o critério de Maillet (2011)(171) e Lu (2012)(188) no qual o 
espessamento da mucosa a partir de 2 mm foi considerado patológico, uma vez que, embora 
comum, poderá apresentar relevância clínica em doentes assintomáticos(176, 182). A Figura 69 
evidencia a presença de espessamento da mucosa num esquema do seio maxilar. 
F igura  67 F igura  68 F igura  69
Ilustração de imagem imagiológica 
da opacidade total do seio maxilar 
como alteração patológica. 
Ilustração de imagem imagiológica 
da presença de fluido do seio maxilar 
como alteração patológica. 
Ilustração de imagem imagiológica 
do espessamento da mucosa do seio 
maxilar como alteração patológica. 
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 > >  ALTERAÇÃO IMAG IOLÓG ICA  DO SE IO  MAX ILAR  –  PERDA DA CORT ICAL  
A descontinuidade e erosão da cortical óssea, que se localiza entre o pavimento do seio maxilar 
e os dentes, foram consideradas como sugestivas de patologia do seio maxilar(14, 30, 106).
Neste estudo foram estabelecidos critérios de sugestivo diagnóstico para a sinusite, tendo como 
base a literatura publicada(14, 176). Estes critérios de sinusite maxilar dividiram o diagnóstico em 
quatro categorias: 
 » Diagnóstico 1 (Grupo IA): Sinusite maxilar de origem odontogénica – a densidade de massa 
de tecido mole dentro dos seios foi considerada uma sinusite de origem odontogénica se 
cumprisse os seguintes critérios: dente cariado, dente com restauração com defeito, ou o 
local de extração, com ou sem lesão periapical radiograficamente evidente e espessamento 
da mucosa, superior a 2 mm, limitado à zona do local de dente ou de extração em questão.
 » Diagnóstico 2 (Grupo IB): Seio normal – um seio foi considerado normal se apresentasse 
espessamento da mucosa, detetada nas imagens, ou espessamento da mucosa inferior a 2 
mm(171). Os dentes adjacentes apresentavam presença de fator etiológico odontogénico para a 
patologia sinusal odontogénica, podendo os dentes presentes estarem cariados, com a polpa 
exposta, restaurados, extraídos ou com evidência radiográfica de lesão periapical.
 » Diagnóstico 3 (Grupo IIA): Sinusite maxilar de origem não odontogénica – a densidade 
de massa de tecido mole dentro dos seios foi considerada uma sinusite de origem não 
odontogénica se cumprisse os seguintes critérios: os dentes estavam hígidos, possuíam 
restaurações coronárias e/ ou endodônticas de boa qualidade, sem evidente lesão periapical 
radiográfica ou de dente extraído, presença de alvéolo intacto ou cicatrizado e espessamento 
da mucosa não estava limitado a qualquer dente. 
 » Diagnóstico 4 (Grupo IIB): Saudável – seio foi considerado saudável, se este não apresentasse 
espessamento da mucosa detetada nas imagens ou espessamento da mucosa inferior a 2 
mm defeituosa, ou ainda um espessamento defeituoso e a presença de dentes hígidos, com 
restaurações coronárias e/ ou endodônticas de boa qualidade, sem evidente lesão periapical 
radiográfica ou de dente extraído, presença de alvéolo intacto ou cicatrizado e o espessamento 
da mucosa não limitado a qualquer dente. 
 > >  RECOLHA DE  MATER IAL  B IOLÓG ICO 
A recolha do material biológico para estudo do gene IRAK4 de cada um dos pacientes 
participantes nesta investigação envolveu a realização dos seguintes procedimentos:
 » Informação verbal e escrita das características do estudo e pedido de autorização ao paciente 
para participação no mesmo, através da assinatura do Consentimento Informado em duplicado. 
CAPÍTULO I I
1 1 9
SELEÇÃO DA AMOSTRA
 » Preenchimento integral da ficha clínica pela investigadora principal (Figura 70).
 » Exame intraoral do paciente (Figura 71).
 » Colheita da amostra biológica, através de esfregaço bucal. 
 » Recolha e transporte da amostra para execução do teste genético. 
 » Informação para o Laboratório de Patologia Molecular do CGC Centro de Genética Clínica 
e transporte da amostra num prazo máximo de 48h.
F igura  70 F igura  7 1
Preenchimento integral da ficha clínica 
pela investigadora principal.
Exame clínico intraoral de paciente participante no estudo.       
As amostras biológicas foram efetuadas recorrendo a Kits de Esfregaço de Células 
Descamativas (CGC Centro Genética Clínica, Portugal), compostos por zaragatoa estéril, tubo 
de armazenamento da respetiva zaragatoa e com uma etiqueta para identificação do paciente, 
com campos de preenchimento obrigatório referentes ao nome, data e hora da recolha, número 
do teste, nome da clínica e médico (Figura 72). 
A recolha foi sempre efetuada pela investigadora principal depois do paciente bochechar a boca 
com água (sem recorrer a colutório nem à lavagem dos dentes), para promoção da remoção de 
eventuais resíduos de comida ou bebida na mucosa oral.
 
F igura  72 F igura  73
Tubo estéril com zaragatoa para colheita de material biológico. Manuseamento da zaragatoa oral.  
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O manuseamento da zaragatoa foi efetuado com luvas de látex e máscara, sem entrar em contacto 
com nada mais, além da cavidade oral do paciente, para evitar a ocorrência de qualquer tipo de 
contaminação da amostra (Figura 73).
Para uma obtenção de material biológico em quantidade devida, foram efetuados movimentos 
de vaivém e de rotação, esfregando repetidamente a zaragatoa na mucosa das bochechas e na 
gengiva de cada paciente (Figura 74).
F igura  74 F igura  75
Colheita de células da mucosa jugal com a zaragatoa oral de paciente participante 
no estudo. 
Identificação e codificação da amostra 
recolhida para envio para o laboratório 
CGC Centro Genética Clínica. 
De seguida a zaragatoa era colocada num tubo de armazenamento, o qual era mantido à 
temperatura ambiente, até ser recolhida a amostra pelo Laboratório. Cada uma das amostras 
foi colocada dentro de um envelope, devidamente identificado com o nome e morada da 
investigadora e acompanhado de uma etiqueta sobre o estudo, referindo o nome da médica, 
nome do paciente, data e hora de recolha, número do teste (x/mês/ano) e o código do estudo 
correspondente ao paciente (grupo-número paciente-seio) (Figura 75).
5 .  F ICHA CL ÍN ICA
Em simultâneo foi preenchida uma ficha clínica por cada paciente, com uma parte dirigida ao 
paciente e uma outra com informação clínica, a preencher pela investigadora principal (Anexo 4).
A referida ficha clínica foi elaborada tendo em consideração a relevância dos dados para estudo, 
de acordo com a literatura publicada. A mesma contemplou a recolha da seguinte informação 
de cada paciente: 
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DADOS B IOGRÁF ICOS  GERA IS
Código: código do estudo correspondente ao paciente (grupo-número paciente-seio).
Nº teste genético: x/mês/ano
Nome
Género
Idade
Diagnóstico atribuído de acordo com os grupos obtidos da análise da TC: 
Grupo IA – 1                       Grupo IB – 2                         Grupo IIA – 3                        Grupo IIB – 4
H ISTÓR IA  CLÍN ICA
História familiar de patologia do seio maxilar
Motivo da realização da TC (por motivo patológico ou outro)
Sinusite maxilar diagnosticada 
Rinite alérgica diagnosticada 
Cirurgia do seio maxilar
MED ICAÇÃO REGULAR NA DATA DA TC
Tratamento médico específico 
Anticoagulantes 
Antibióticos
Anti-inflamatórios
Corticosteroides
Anti-hipertensores
Anti-diabéticos orais/insulina
Anti-depressivos
PATOLOG IA  S I STÉMICA
Diabetes
Asma
TOX ICOF IL IAS
Tabaco
Álcool
S INTOMATOLOG IA
Cefaleias
Pressão/ congestão nasal
Otite
Secreções
Diminuição da atividade olfativa
Odontalgia
EXAME FÍS ICO
Dor à percussão
Dor à palpação
Edema/tumefação
Eritema
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 6.  PROCESSAMENTO LABORATORIAL
TESTE  GENÉT ICO  (GENE  IRAK4)
O processamento laboratorial foi executado na totalidade no Laboratório de Diagnóstico 
Molecular do CGC Genetics / Centro de Genética Clínica e Patologia S.A. O laboratório referido 
participa nos mais conceituados esquemas internacionais de controlo da qualidade, e em variadas 
Avaliações Externas da Qualidade de diversos organismos internacionais independentes.
O CGC Genetics® possui diversas avaliações internacionais de qualidade: ISO 9001 desde 
2004, Licença CLIA (Clinical Laboratory Improvement Amendments) desde 2007, licença 
de Laboratório Clínico para o Estado da Califórnia, Certificação de Gestão da Investigação, 
Desenvolvimento e Inovação (NP 4457).
6.1 .  SEQUENC IAÇÃO DO ADN 
Inicialmente, após extração do ADN da amostra teste, foi efetuado um estudo completo do gene 
IRAK4 através da amplificação por PCR e sequenciação de toda a região codificante, incluindo 
as regiões intrónicas adjacentes do gene IRAK4. Sequência de referência: NM_001114182.2, 
sendo o A do ATG inicial a posição 1. 
Posteriormente, após identificação de um SNP potencialmente relevante para a investigação 
(Figura 76), foi efetuado o estudo do referido SNP por amplificação por PCR e posterior 
sequenciação da região do gene IRAK4 que incluía a variante alvo c.1282G>A (p.Ala428Thr). 
Sequência de referência: NM_001114182.2, sendo o A do ATG inicial a posição 1. 
F igura  76
Sequenciação do gene IRAK4 indicando a região do polimorfismo do paciente em estudo (amostra teste). 
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A reação de sequenciação utilizou o método de Sanger, utilizando os reagentes Solução de 
ExoSAP-IT® USB (Affymetrix®, USA), ABI PRISM BigDye Terminator (Applied Biosystems®, 
USA), v1.1 Cycle Sequencing Kit (Affymetrix®, USA), v.1.1 Sequencing Standard (Affymetrix®, 
USA) e os primers descritos na Tabela 1 a 2.5μm no sequenciador automático 3100 Avant 
Genetic Analyser (Applied Biosystems®, USA) com o Software Data Collection (Applied 
Biosystems®, USA) e Software de análise Sequencing Analysis v5.1 e SeqScape v.2.1 (Applied 
Biosystems®, USA) (Figura 77).
Tabela  1
Primers utilizados para detetar o Single Nucleotide Polimorphism (SNP) no gene IRAK4 [Ref Seq: NM_016123].
Pr imer Sequênc ia
IRAK4-3D TGTAAAACGACGGCCAGTAAAGGAAGCAAACCCAGAGG
IRAK4-3U CAGGAAACAGCTATGACCGGGAACCACAGCAAAGGTG
IRAK4-4D TGTAAAACGACGGCCAGTGCCTCTCGATCTTGGACTTCC
IRAK4-4U CAGGAAACAGCTATGACCCACAGTGTCCTTTGTCTGTGC
IRAK4-5D TGTAAAACGACGGCCAGTCTCTGATATAGGTGGCTCATGG
IRAK4-5U CAGGAAACAGCTATGACCTGCCTGTGATTGCTGCAC
IRAK4-6Dz TGTAAAACGACGGCCAGTGTTCAGAGGGTAGGATCACC
IRAK4-6U CAGGAAACAGCTATGACCGGTAGGGTCCATAGTGTTCAAC
IRAK4-7D TGTAAAACGACGGCCAGTATGGGCCTTGAGCAAATCAC
IRAK4-7U CAGGAAACAGCTATGACCCCTGTAGGTCCAGCTACTCG
IRAK4-8D TGTAAAACGACGGCCAGTGGCTGAAAAGAGAAGTATTTGC
IRAK4-8U CAGGAAACAGCTATGACCAATGGCAACCCAGTTGTTG
IRAK4-9D TGTAAAACGACGGCCAGTATCATCTTCAGTTGTTGCCTAG
IRAK4-9U CAGGAAACAGCTATGACCGAGCTTTCATGGAGTGATGG
IRAK4-10D TGTAAAACGACGGCCAGTAAAGAGGACAGTTGCTTCTC
IRAK4-10U CAGGAAACAGCTATGACCCCCACACCTATCTCTTGCTC
IRAK4-11D TGTAAAACGACGGCCAGTATCTGTCTCCCAAAGTGCTG
IRAK4-11U CAGGAAACAGCTATGACCCTGTCGTGTAATAGCCAATGG
IRAK4-12D TGTAAAACGACGGCCAGTGAGCACATGTTATTACAAAGTAG
IRAK4-12U CAGGAAACAGCTATGACCGTGTTTCCACCCTACATACAG
 
6.2 .  I DENT IF ICAÇÃO DAS AMOSTRAS
Imediatamente após a chegada das amostras ao laboratório, estas foram identificadas 
numericamente e a informação referente às mesmas foi inserida na base de dados do referido 
laboratório. 
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F iguras  77
Sequenciador automático 3100 Avant Genetic Analyser® (Applied Biosystems®) com o Software Data Collection (Applied 
Biosystems®). Software de análise Sequencing Analysis v5.1 e SeqScape v.2.1 (Applied Biosystems®, USA). 
6.3 .  ESTAB IL IZAÇÃO DAS AMOSTRAS
Num procedimento imediato, as zaragatoas eram colocadas num eppendorf com uma solução 
de Cell Lysis Solution (Citogene - Citomed®, Portugal) e proteinase K (QIAGEN®, Alemanha). 
Seguidamente, os eppendorfs com a solução de lise celular e proteinase K, eram incubados numa 
placa térmica, a 55±1ºC, durante um mínimo de 30 minutos a um máximo de 24 horas. Após 
o período de incubação, o material biológico encontrava-se em solução e as amostras estariam 
estáveis, à temperatura ambiente, durante um período nunca superior a 18 meses (Figura 78). 
F igura  78
Eppendorf com uma solução de Cell Lysis Solution (Citogene - Citomed®, Portugal) e proteinase K (QIAGEN®, Alemanha). 
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6. 4 .  EXTRAÇÃO DE  ADN
Após estabilização das amostras, a extração dos ácidos nucleicos era preferencialmente realizada 
por método automático, através do kit QIAamp DNA Blood Mini Kit (QIAsymphony DNA Mini 
Kit – QUIAGEN®, Alemanha) (Figura 79).
Após a extração de ADN, as amostras eram testadas qualitativamente e quantitativamente 
(Epoch BioTek Instruments e gel de agarose, respetivamente) (Figura 80). 
F igura  79
Equipamento QIAsymphony DNA Mini Kit (QUIAGEN®, Alemanha). 
F igura  80
Equipamento Epoch BioTek Intruments® (USA). 
6.5 .  AMPL IF ICAÇÃO DO ADN
O estudo da região selecionada do gene IRAK4 foi realizado por Polymerase Chain Reaction ou 
reação em cadeia da polimerase (PCR).
Para a amplificação do ADN foi utilizado o equipamento e material básico de biologia molecular 
existente no CGC Centro Genética Clínica, termociclador T1 Thermocycler (Biometra®, 
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Alemanha) com os primers descritos na Tabela 1,  a uma concentração equimolar de 0,2μM, 
22,5μL de Platinum® Supermix (InvitrogenTM, Portugal) e cerca de 50 ng de ADN num volume 
total de 25μL (Figura 81).
F igura  8 1
Termociclador T1 Thermocycler (Biometra®, Alemanha).
O programa de amplificação consistiu numa desnaturação inicial a 94ºC, seguido de 34 ciclos 
de desnaturação a 94ºC durante 15 segundos; hibridização a 55ºC, durante 30 segundos; e 
extensão a 72ºC, durante 1 minuto. Seguiu-se uma extensão final a 72ºC durante 10 minutos. 
Os produtos de amplificação foram posteriormente armazenados a -4ºC.  
6.6.  ANÁL ISE  DOS  PRODUTOS AMPL IF ICADOS
Após a amplificação era realizada, para cada amostra, uma eletroforese em gel de agarose 
automática, de forma a verificar se a amplificação havia decorrido de forma correta e para se 
controlar o tamanho específico dos produtos de PCR. Os produtos de amplificação deveriam 
ter o tamanho de 773 bp, correspondente à amplificação dos exões 11 e 12 do gene IRAK4 
(onde se localiza o polimorfismo em estudo – exão 11).  Este procedimento realizou-se através 
do equipamento QIAexcel® (Figuras 85 e 86) e com recurso ao kit Qiaxcel DNA Screening 
(Figura 82). 
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F iguras  82
Equipamento QIAexcel® e Qiaxcel DNA Screening® (USA).
7.  ANÁL ISE  ESTATÍST ICA
Os dados foram recolhidos no software Microsoft Office Excel 2011® e posteriormente foram 
transferidos para o software IBM SPSS Statistics 22.0®, para serem analisados. 
7.1 .  TÉCN ICAS  DE  ANÁL ISE
Foram utilizadas técnicas de estatística descritiva (gráficos de barras, circulares, de caixa-fio e 
tabelas de frequência) para organização de variáveis qualitativas e quantitativas. Foi realizado 
também um estudo analítico dos dados e recorreu-se à modelação (através da regressão logística 
binária), tendo-se avaliado a razão de probabilidades (odds ratio) face à presença ou ausência 
de determinado fator de risco. 
A regra de decisão consiste em detetar evidência estatística significativa para valores de 
probabilidade (valor prova de teste) inferiores a 0,05. 
Num sentido clínico, fator de risco, é entendido como sendo uma característica que predispõe 
um indivíduo para qualquer tipo de doença. Em linguagem epidemiológica pode ser interpretado 
como uma variável independente (causa) suscetível de modificar uma variável dependente 
(efeito)(241). 
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Atendendo aos fatores avaliados que poderão levar à resposta inflamatória exacerbada do seio 
maxilar, procurou-se construir um modelo de regressão logística binária que determinasse 
de entre estes, quais os que possam revelar-se estatisticamente significativos no processo, e 
consequentemente avaliar qual a razão das probabilidades (odds ratio) para cada um deles. 
O objetivo de uma análise usando como método a regressão logística continua a ser o de qualquer 
análise usando outra técnica de construção de modelos, ou seja, dever-se-á desenvolver um 
modelo que melhor se ajuste aos dados, de forma a ser o mais parcimonioso e ao mesmo tempo 
biologicamente razoável para descrever a relação entre a variável resultado e o conjunto de 
variáveis explanatórias(241).    
A regressão logística, utiliza a função de ligação logit para modelar o log odds do resultado 
(variável dependente) como uma combinação linear das variáveis preditoras (variáveis 
independentes). 
A variável dependente Y pode ser formulada como um ensaio de Bernoulli, ou seja, 
Y = 
 1, se “sucesso” com probabilidade π
0, se “insucesso” com probabilidade  1− π    
O objetivo é estimar a probabilidade de π. 
Para modelar π, considerando um modelo de regressão linear com k variáveis independentes: 
No entanto, 0≤π≤1 enquanto o termo  pode facilmente tomar qualquer valor fora desse intervalo 
entre -∞ e +∞. Uma vez que a probabilidade de um evento deve estar entre 0 e 1, é impraticável 
modelar probabilidades com técnicas de regressão linear, porque o modelo de regressão linear 
permite que a variável dependente tome valores maiores que 1 ou menores que 0. 
Uma abordagem alternativa é ajustar um modelo linear para o logaritmo das odds (chances) ou seja 
que é chamado logit e corresponde à função deligação do modelo de regressão logística. 
Os coeficientes podem ser usados para estimar os odds ratios ajustados para cada uma 
das k variáveis independentes no modelo, através da exponenciação dos seus valores, 
 
As probabilidades estimadas pelo modelo resultante podem ser dadas por: 
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Cada coeficiente de regressão descreve assim, o tamanho da contribuição desse fator de risco:
 » um coeficiente de regressão positivo significa que a presença do fator aumenta a probabilidade 
do resultado;
 » um coeficiente de regressão negativo significa que a presença do fator diminui a probabilidade 
do resultado;
 » um coeficiente de regressão elevado significa que o fator influencia fortemente a probabilidade 
do resultado;
 » um coeficiente de regressão quase 0 significa que o fator tem pouca influência na 
probabilidade do resultado. 
Para procurar avaliar o desempenho dos diferentes modelos de regressão logística construídos, 
procedeu-se à análise de diagnóstico do modelo ajustado através de curvas de ROC. A análise 
ROC (Receiver Operating Characteristic) pode ser efetuada através de um método gráfico 
simples a designada curva ROC, e o desempenho de um dado modelo poderá ser avaliado 
através de índices de precisão simples associados a esta curva, como por exemplo a área abaixo 
desta(242). 
O índice área abaixo da curva ROC é um dos índices mais utilizados para sumariar a qualidade 
do modelo e consequentemente avaliar o poder discriminante deste. Assim, por exemplo, um 
valor de área abaixo da curva ROC, AUC=0,80 significa que em 80% dos casos o modelo acerta 
na predição, pelo que pode ser considerado como um bom ajuste(242).
Em geral para se avaliar a significância do modelo em termos de AUC, compara-se a sua 
estimativa com a que obtemos considerando o processo de acaso, que corresponde a uma AUC=0,5.
7.2 .  ESTRATÉG IA  PARA CONSTRUÇÃO DO MODELO
SELEÇÃO DE  VAR IÁVE IS 
Nas situações mais simples quando existem poucas variáveis independentes (ou fatores), a 
construção do modelo poderá ser mais simplificada. No entanto, quando este número aumenta 
é necessário recorrer a métodos de seleção de variáveis que devem fazer parte da solução final 
do modelo desenvolvido. 
O objetivo de qualquer método de seleção de variáveis é selecionar as variáveis que possibilitem 
obter “o melhor modelo”, no âmbito do contexto científico do problema em estudo.
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Nesse sentido é importante o seguinte:
 » Definir um plano básico com vista à seleção das variáveis a incluir no modelo;
 » Utilizar um conjunto de testes que permitam avaliar a adequabilidade do modelo, quer em 
termos univariados quer em termos globais. 
O critério para a inclusão de uma variável num modelo pode variar de um problema para outro 
ou de uma área científica para outra. A abordagem tradicional para a construção de um modelo 
estatístico implica a procura do modelo mais parcimonioso e que simultaneamente melhor 
explica os dados em análise como referido anteriormente. 
O objetivo de minimizar o número de variáveis no modelo prende-se com o facto de que desta 
forma o mesmo se torna numericamente mais estável e mais facilmente generalizado. Pelo 
contrário, quantas mais variáveis forem incorporadas no modelo, maiores serão os erros padrão 
(SE) estimados e maior será a dependência do modelo face aos dados observados(243).  
No âmbito do desenvolvimento de um modelo de regressão logística existem alguns passos que 
deverão ser tidos em conta:
 » O processo de seleção deve começar sempre por uma análise univariada de cada uma das 
variáveis em estudo;
 » Após realização da análise univariada, selecionam-se as variáveis a usar na análise 
multivariada. Alguns autores defendem que uma variável para a qual, na análise univariada, 
se tenha obtido um valor p<0,20, esta deve ser considerada como candidata para o modelo 
multivariado, juntamente com todas as variáveis consideradas biologicamente importantes 
para o modelo(241).  
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1 .  RESULTADOS DA  AVAL IAÇÃO DAS  TCs
 > >  AVAL IAÇÃO DA CONCORDÂNC IA  DAS  OBSERVAÇÕES DAS  TCS
Para estimar a concordância das observações das TCs os resultados foram avaliados em termos 
do coeficiente tau de Kendal. Os resultados foram avaliados, como ilustra a Tabela 2, e foi 
obtido excelente acordo para todas as variáveis  observadas.
Tabela  2
Resultados da concordância interobservador avaliada em termos do coeficiente de Kendal tau.
Var iáve l k Va lor  p    Resu ltado
Comunicação com o seio 0,925 <0,05 Concordância excelente
Iatrogenia 0,851 <0,05 Concordância excelente
Implante Dentário 1,000 <0,05 Concordância excelente
Cárie Dentária 1,000 <0,05 Concordância excelente
Doença periodontal 1,000 <0,05 Concordância excelente
Lesão periapical 1,000 <0,05 Concordância excelente
Endodontia 1,000 <0,05 Concordância excelente
Quisto 1,000 <0,05 Concordância excelente
Fístula oro-antral a. -      -
Inclusão 1,000 <0,05 Concordância excelente
Corpo estranho a. -      -
Ectopia a. -      -
Radiopacidade 0,884 <0,05 Concordância excelente
Presença de fluido a. -      -
Espessamento da mucosa 0,949 <0,05 Concordância excelente
Perda cortical 0,855 <0,05 Concordância excelente
a. Não foi calculada estatística porque variável em T1 e T2 é constante.
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Um guia para os valores do Índice de Kappa em epidemiologia e medicina é o Nigel Paneth, 
onde os resultados do Kappa podem variar de excelente a mau:
 » kappa > 0,80 : é considerado excelente
 » kappa 0,60 – 0,80 : é considerado bom
 » kappa 0,40 – 0,60 : é considerado regular
 » kappa < 0,40 : é considerado mau
Estes últimos foram considerados excelentes na avaliação efetuada no nosso estudo (Tabela 2).
2 .  CARACTER IZAÇÃO DA  AMOSTRA I 
2 .1  GÉNERO
A amostra final de 504 TCs correspondia a 55,20% (278) indivíduos do género feminino, sendo 
os restantes 44,80% (226) do género masculino, como se pode observar na Figura 83. 
Relativamente à distribuição do género segundo o diagnóstico, foi possível verificar que existiu 
um maior número de seios maxilares com alterações imagiológicas no género masculino do que 
no género feminino, conforme a Figura 86. Realça-se que nesta amostra, a unidade experimental 
é o seio maxilar e por isso, é possível o mesmo indivíduo apresentar dois diagnósticos diferentes. 
F igura  83
Distribuição dos indivíduos segundo o género. 
2 .2 .  I DADE
A idade média dos pacientes foi de 39,29 anos com um desvio padrão de 14,32 anos (variando 
entre 18 e 82 anos), conforme se visualiza no gráfico ilustrado na Figura 84. Esta distribuição 
da idade na amostra segundo o género é particularmente evidente na Figura 85. 
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F igura  84 F igura  85
Distribuição da idade dos indivíduos na amostra. Distribuição da idade na amostra segundo o género.
Verificou-se também que existia associação estatisticamente significativa entre o género e 
os grupos do estudo (χ2=25,107, gl=3, valor p<0,05), no sentido que a distribuição de seios 
normais estava mais associada aos indivíduos do género feminino. 
Masculino Feminino
Sinusite de origem não odotogénica
Sinusite de origem odontogénica
Seio Normal
56,90%
47,80%
47,60%
65,30%
43,10%
52,20%
52,40%
34,70%
Sinusite maxilar de origem não odont gé ica
Sinusite maxilar e rige  t gé ica
Seio n r al
F igura  86
Distribuição do género segundo os grupos do estudo.
2 .3 .  ANÁL ISE  DENTÁR IA 
Analisando os resultados de avaliação clínica foi possível verificar que 9,90% dos pacientes 
apresentavam edentulismo no lado direito e 9,70% dos mesmos apresentavam edentulismo no 
lado esquerdo. Entre os pacientes dentados, 43,80% tinham as raízes dos dentes maxilares em 
contacto com o seio maxilar direito e 47,30% apresentavam o mesmo contacto no seio maxilar 
esquerdo. 
Em relação à comunicação entre as raízes dos dentes maxilares e o seio maxilar, foi possível 
concluir que havia uma associação estatisticamente significativa entre a proximidade do seio 
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maxilar e a presença de radiopacidade, espessamento da mucosa e perda óssea, como é possível 
observar na Tabela 3. 
Tabela  3
Resultados da associação entre a proximidade ao seio maxilar e a presença de radiopacidade, espessamento da mucosa e 
perda da cortical.
Rad iopac idade Espessamento da Mucosa Perda da Cort i ca l
Va lor  p p ≈ 0,000 < 0,05 p ≈ 0,000 < 0,05 p ≈ 0,000 < 0,05
% 32,7% 25,1% 29,0%
2 . 4 .  FATORES  ET IOLÓG ICOS  E  ALTERAÇÕES NO SE IO  MAX ILAR 
Como resultado da observação das tomografias computorizadas e de acordo com a metodologia 
adotada, foi possível verificar que: 32,40% dos pacientes apresentavam o seio maxilar normal, 
sem nenhum fator etiológico associado; 29,00% apresentavam fatores etiológicos e alterações 
no seio maxilar; 20,60% tinham apenas alterações imagiológicas no seio maxilar e 18,00% dos 
pacientes apresentavam apenas presença de fatores etiológicos e exibiam ausência de alterações 
no seio maxilar (Tabela 4). 
Tabela  4
Resultados dos grupos de estudo e evidência radiográfica na tomografia computorizada.
Preva lênc ia IC  a  95%
Gr
u
p
o
s 
d
e
e
st
u
d
o
Seio normal 32,40% [29,5% : 35,4%]
Sinusite maxilar de origem odontogénica 29,00% [26,3% : 32,0%]
Sinusite maxilar de origem não odontogénica 20,60% [18,1% : 23,2%]
Presença de fator etiológico 18,00% [15,7% : 20,5%]
IC a 95% - Intervalo de confiança de 95%.
Para avaliar a associação entre cada fator etiológico com cada alteração imagiológica identificada 
no seio maxilar foi efetuado um teste de independência do tipo do qui quadrado e analisados 
quais os fatores etiológicos que mais contribuíram para a presença de alterações no seio maxilar, 
com valores de p<0,05 (Tabela 5). 
A iatrogenia era responsável pela perda da cortical no pavimento do seio maxilar (p=0,008), 
a cárie demonstrou ter influência na presença de espessamento da mucosa (p=0,002) e na 
perda da cortical do seio maxilar (p=0,046). A doença periodontal revelou uma associação 
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estatisticamente significativa com a radiopacidade (p≈0,000), com o espessamento da mucosa 
(p≈0,000) e com a perda da cortical (p=0,001). A lesão periapical evidenciou associação com a 
radiopacidade (p≈0,000), com o espessamento da mucosa (p≈0,000) e com a perda da cortical 
(p≈0,000). O insucesso endodontico em dentes relacionados com o seio maxilar revelou ter 
relação significativa com a presença de radiopacidade  (p≈0,000), com o espessamento da 
mucosa (p≈0,000) e com a perda da cortical (p≈0,000). A presença de quistos anatomicamente 
próximos do seio maxilar revelou associação estatisticamente significativa com a presença de 
radiopacidade (p≈0,000), o espessamento da mucosa  (p≈0,000) e a perda da cortical (p≈0,004). 
A fístula oro-antral também revelou influência nas alterações do seio maxilar: na presença de 
radiopacidade (p=0,001), de espessamento da mucosa (p≈0,000) e de perda da cortical (p=0,004). 
Já o fator de risco inclusão revelou associação estatisticamente significativa relativamente à 
perda da cortical (p≈0,000). Neste estudo a presença de corpos estranhos no seio maxilar não 
revelou qualquer associação estatística com as alterações no seio maxilar em estudo, e a ectopia 
de dentes maxilares apresentou associação significativa apenas com o espessamento da mucosa 
(p=0,008).
Tabela  5
Resultados da associação entre a presença dos vários fatores etiológicos e as alterações radiográficas no seio maxilar.
Fatores  et io lóg icos / 
A lterações no se io 
max i la r
Rad iopac idade Espessamento 
da Mucosa
Presença 
de F lu ido
Perda da 
Cort i ca l
Iatrogenia ns ns ns p = 0,008
Implantes ns ns ns p ≈ 0,000
Cárie ns p = 0,002 ns p = 0,046
Doença periodontal p ≈ 0,000 p ≈ 0,000 ns p = 0,001
Lesão periapical p ≈ 0,000 p ≈ 0,000 ns p ≈ 0,000
Endodontia p ≈ 0,000 p ≈ 0,000 ns p ≈ 0,000
Quisto p ≈ 0,000 p ≈ 0,000 ns p = 0,004
Fístula oro-antral p = 0,001 p ≈ 0,000 ns p = 0,004
Inclusão dentária ns ns ns p ≈ 0,000
Ectopia dentária ns p = 0,008 ns ns
ns – não foi encontrado significado a 5%;
p – valor de prova para o teste exacto de Fisher;
p ≈ 0,000 – o valor de p tende para 0
Através da análise do gráfico ilustrado na Figura 87 é possível verificar que não existia associação 
estatisticamente significativa entre a presença de implantes e a radiopacidade (p=0,583>0,05), 
nem entre a presença de implantes e a presença de fluido (p=1,000>0,05) ou o espessamento 
da mucosa (p=0,604>0,05). No entanto existia associação estatisticamente significativa entre 
os implantes e a perda da cortical (p≈0,000<0,05).
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Espessamento
da mucosa
Radiopacidade
Implante Ausente Implante Presente
90% 91% 92% 93% 94% 95% 96% 97% 98% 99% 100%
4,10%
0,40%
1,80%
1,30%
0,00%
1,50%
1,80%
1,30%
Presença de Alteração
Ausência de Alteração
Presença de Alteração
Ausência de Alteração
Presença de Alteração
Ausência de Alteração
Presença de Alteração
Ausência de Alteração
F igura  87
Distribuição da presença/ausência de implantes em relação à alteração radiográfica observada.
Do grupo sinusite maxilar de origem odontogénica, podemos verificar, através da visualização 
do gráfico representado na Figura 88 que os fatores etiológicos que estiveram mais presentes 
foram a endodontia (25,15%) e a lesão periapical (20,43%). Através da observação do gráfico 
ilustrado na Figura 89 podemos avaliar a distribuição dos fatores etiológicos nas alterações do 
seio maxilar.
F igura  88
Distribuição dos fatores etiológicos para sinusite maxilar de origem odontogénica. 
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F igura  89
Distribuição dos fatores etiológicos na presença de alterações do seio maxilar.
2 .5 .  PREDOMÍN IO  DA LOCAL IZAÇÃO
DAS ALTERAÇÕES IMAG IOLÓG ICAS 
O teste de independência do qui quadrado não revelou associação estatisticamente significativa 
entre os grupos e a localização do seio (χ2=1,422, gl=3, p=0,700>0,05). Este resultado pode ser 
ilustrado pela Figura 90, em que se verifica que, por exemplo, para o diagnóstico de sinusite 
maxilar de origem odontogénica temos 150 (51,40%) seios maxilares direitos afetados e 142 
(48,60%) seios maxilares esquerdos afetados. Verificando-se assim que não existem diferenças 
na distribuição da patologia entre o seio maxilar direito e esquerdo. 
CAPÍTULO I I I
1 40
CARACTER IZAÇÃO DA AMOSTRA I
Sinusite maxilar de origem não odontogénica
Sinusite maxilar de origem odontogénica
Seio normal
Seio maxilar direito Seio maxilar esquerdo
49,70%
53,60%
48,60%
49,10%
50,30%
46,40%
51,40%
50,90%
F igura  90
Distribuição dos grupos estudados segundo o seio maxilar esquerdo e direito.   
Os fatores etiológicos potencialmente influenciados pelo médico dentista, tais como, iatrogenia, 
implantes, endodontia e corpos estranhos, não apresentaram qualquer associação estatisticamente 
significativa, consoante o seio maxilar direito ou esquerdo, conforme se verifica através da 
visualização da Tabela 6. 
Tabela  6
Distribuição dos fatores etiológicos segundo a presença no seio maxilar direito e esquerdo.
Fator  Et io lóg ico Se io  Max i la r
d i re i to esquerdo
Iatrogenia
Ausente 48,9% 48,6%
Presente 1,2% 1,4%
Endodontia
Ausente 41,2% 40,8%
Presente 8,8% 9,1%
Implantes
Ausente 49,5% 49,1%
Presente 0,6% 0,9%
Corpos
estranhos
Ausente 50% 49,9%
Presente 0,0% 0,1%
2 .6.  IMPLANTES  E  ALTERAÇÕES NO SE IO  MAX ILAR 
O teste do qui quadrado de independência revelou uma associação estatisticamente significativa 
entre os grupos (diagnóstico) e a presença de implantes dentários em relação direta com o seio 
maxilar (χ2=18,126, gl=3, p≈0,000<0,05), conforme ilustra a Figura 91. 
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Sinusite maxilar de origem não odontogénica
Sinusite maxilar de origem odontogénica
Seio normal
Ausência de implantes Presença de implantes
3,90%
0,00%
2,70%
0,00%
96,10%
100,00%
97,30%
100,00%
F igura  9 1
Distribuição do diagnóstico segundo a existência de implantes dentários. 
3 .  CARACTER IZAÇÃO DA  AMOSTRA I I
3 .1 .  GÉNERO
A amostra foi constituída por 153 indivíduos, dos quais 62 (40,52%) eram do género feminino 
e os restantes 91 (59,48%) do género masculino, conforme ilustrado na Figura 92.
F igura  92
Distribuição dos indivíduos segundo o género. 
Foi realizado um teste t-student com o objetivo de avaliar se a idade média na data de realização 
da TC seria igual à idade média no dia de realização do teste genético. Verificou-se que existia 
uma diferença estatisticamente significativa (t=-13,924, gl=152, valor p<0,05), ou seja, à data 
de realização do tese genético a idade média é significativamente mais elevada do que à data 
da realização da TC. O gráfico que se encontra na Figura 93 ilustra claramente essa diferença.
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F i gura  93
Distribuição da idade dos indivíduos nos diferentes tempos (realização da tomografia computorizada e realização do teste 
genético). 
Para os quatro grupos em estudo, as alterações imagiológicas no seio maxilar, prevaleceram no 
género masculino quando comparados ao género feminino, especificamente no grupo sinusite 
maxilar de origem odontogénica (60,90%) e no grupo sinusite de origem não odontogénica 
(62,20%) e apresentaram relação com um número mais elevado de fatores etiológicos (56,30%) 
(Figura  94). 
Não existia associação estatisticamente significativa entre o género e os grupos do estudo: 
(χ2=0,325, gl=3, valor p=0,955>0,05). 
Masculino Feminino
Sinusite maxilar de origem não odontogénica
Sinusite maxilar de origem odontogénica
Seio normal
43,80%
37,80%
39,10%
42,10%
56,30%
62,20%
60,90%
57,90%
F igura  94
Distribuição do género segundo os grupos do estudo. 
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3 .2 .  H I STÓR IA  CLÍN ICA
A Tabela 7 e a Figura 95  ilustram o tratamento dos dados história clínica dos pacientes. 
Salientam-se os seguintes factos: 83,00% (n=127) dos indivíduos da amostra não apresentaram 
história familiar de sinusite maxilar; do motivo da realização da tomografia computorizada ter 
sido em 41,80% dos indivíduos o estudo de alguma patologia, enquanto 58,20% dos indivíduos 
terem realizado a tomografia computorizada por outro motivo (como por exemplo, o estudo 
para a reabilitação implanto-suportada). Do total desta amostra evidenciava-se ainda os 
seguintes aspetos: 22,90% (n=35) dos indivíduos apresentavam sinusite maxilar diagnosticada 
pelo ORL, e 16,30% (n=25) referiram ter sido diagnosticados com rinite alérgica pelo ORL. 
Dois (n=2) indivíduos relataram presença de fístula oro-antral e dois (n=2) referiram ter sido já 
intervencionados ao seio maxilar. 
Tabela  7
Caracterização dos pacientes de acordo com a história clínica.
N %
História familiar
de sinusite
Não 127 83,0%
História familiar de sinusite 26 17,0%
Total 153 100,0%
Indicação de TC por
patologias associadas
Outro 89 58,2%
Patologia 64 41,8%
Total 153 100,0%
Sinusite maxilar
diagnosticada
Não 118 77,1%
Sim 35 22,9%
Total 153 100,0%
Fístula oro-antral
Não 102 98,1%
Sim 2 1,9%
Total 104 100,0%
Rinite alérgica
diagnosticada
Não 128 83,7%
Sim 25 16,3%
Total 153 100,0%
Cirurgia efetuada
no seio maxilar
Não 151 98,7%
Sim 2 1,3%
Total 153 100,0%
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História familiar
de sinusite
Indicação de TC por
patologias associadas
Fístula oro-antral
Cirurgia efetuada
ao seio maxilar
83,00%
58,20%
77,10%
98,10%
83,70%
98,70%
17,00%
41,80%
22,90%
1,90%
16,30%
1,30%
Não
Sim
Outro
Patologia
Não
Sim
Não
Sim
Não
Sim
Não
Sim
F igura  95
Distribuição dos indivíduos segundo a história clínica. 
3 .3 .  MED ICAÇÃO 
A Figura 96 é referente à medicação que os pacientes estavam a tomar no dia da realização 
do teste genético. Permite verificar que apenas quatro (n=4) indivíduos se encontravam a 
fazer tratamento com anti-histamínicos, que 13,10% (n=20) dos indivíduos estavam a tomar 
anticoagulantes, que 3,90% (n=6) estavam a consumir corticosteroides, que 9,80% (n=15) 
tomavam anti-hipertensores, que 7,20% (n=11) estavam a tomar antidiabéticos, que 4,60% (n=7) 
estavam sob cobertura antibiótica e que 11,80% (n=18) estavam a tomar anti-inflamatórios.   
Não Sim
Tratamento
88,20%
95,40%
83,70%
92,80%
90,20%
96,10%
86,90%
97,40%
11,80%
4,60%
16,30%
7,20%
9,80%
3,90%
13,10%
2,60%
F igura  96
Distribuição dos indivíduos segundo a medicação. 
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3 . 4 .  PATOLOG IA  S I STÉMICA 
Relativamente à asma e diabetes, verificou-se que 7,80% dos indivíduos eram diabéticos e que 
apenas 3,30% eram asmáticos, conforme o ilustrado na Figura 97.
Diabetes
Asma
92,20%
7,80%
96,70%
3,30%
Não Sim
F igura  97
Distribuição dos indivíduos segundo a patologia sistémica.
3 .5 .  HÁB ITOS 
A maior parte da amostragem recolhida correspondeu a pacientes não fumadores (83,70%). 
Relativamente ao consumo de álcool verificou-se que apenas 1 indivíduo referiu consumo 
excessivo de bebidas alcoólicas, e por isso não há variabilidade para inferir qualquer tipo 
de associação (Figura 98). Relativamente ao tabaco, verificou-se que não existia associação 
estatisticamente significativa entre o tabaco e as alterações no seio maxilar observadas na TC e 
entre os grupos, através do teste do Qui-quadrado, como constatado na Tabela 8. 
Tabaco
Álcool
83,70%
16,30%
99,30%
0,70%
Não Sim
F igura  98
Distribuição dos indivíduos segundo os hábitos.
Tabela  8
Teste do Qui quadrado para inferir sobre a possível associação estatística entre o tabaco e os grupos do estudo.
Valor df Va lor  p
Qui quadrado 3,347 a 3    0,041
Razão de verosimilhança 3,339 3    0,342
Associação 0,445 1    0,505
Número de casos 153
a. 0 células (0.0%) têm contagem inferior a 5; A contagem mínima esperada é de 5.23.
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3 .6.  S INTOMATOLOG IA 
Através da observação da Figura 99 é possível avaliar os sintomas referidos pelo paciente. A 
presença de secreções nasais foi o sintoma mais referido pelos indivíduos inquiridos (28,10%), 
seguido das cefaleias, referido por 26,80% dos indivíduos e a sensação de pressão na região 
dos seios perinasais/congestão nasal, referida por 24,80% dos pacientes. Tanto a diminuição de 
perceção de odor (15,70%), como a odontalgia (13,10%) e a otite (8,50%) foram os sintomas 
menos referidos pelos indivíduos da amostra. 
F igura  99
Distribuição dos indivíduos segundo os sintomas.
3 .7.  EXAME INTRAORAL
Os parâmetros avaliados relativamente ao exame intraoral encontram-se representados na 
Figura 100 sendo possível verificar-se que 13,70% dos indivíduos responderam positivamente 
ao teste de percussão e 9,20% responderam sentir dor à palpação da região adjacente ao dente/
região em questão.  Em 9,80% (n=15) dos indivíduos foi possível observar edema/tumefação 
no maxilar e em 2,60% dos indivíduos verificou-se presença de eritema nos tecidos moles 
maxilares. 
Eritema
Edema/tumefação
Dor à palpação
Dor à percussão
Não Sim
97,40%
90,20%
90,80%
86,30%
2,60%
9,80%
9,20%
13,70%
F igura  100
Distribuição dos indivíduos segundo o exame intraoral.
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Odontalgia
Secreções nasais
Pressão
Cefaleias
Ausente Presente
86,90%
84,30%
71,90%
91,50%
75,20%
73,20%
13,10%
15,70%
28,10%
8,50%
24,80%
26,80%
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3 .8.  TOMOGRAF IA  COMPUTOR IZADA
Nesta amostra de 153 TCs, 44,40% dos casos apresentaram comunicação imagiológica entre os 
dentes maxilares e o seio maxilar e 7,20% dos indivíduos eram edêntulos. 
Após a observação da TC foi possível identificar potenciais fatores etiológicos (Figura 101) 
e as alterações radiográficas encontradas no seio maxilar (Tabela 9). Verificou-se que o fator 
etiológico predominante foi a inclusão, presente em 21,60% das TCs observadas. A endodontia 
foi observada em 18,30% das TCs e a lesão periapical em 17,00%. Em números menos elevados 
foi observada a presença de implantes (presentes em 7,20% das TCs), de quistos (presentes em 
6,50% das TCs) e de doença periodontal (presente em 3,90% das TCs observadas). A fístula 
oro-antral, a iatrogenia e a presença de corpos estranhos foram observados em apenas 1 
tomografia computorizada. A ectopia não foi observada em nenhum caso. 
F igura  10 1
Caracterização dos indivíduos de acordo com os fatores etiológicos definidos no estudo. 
Relativamente ao seio maxilar foi possível verificar que a alteração mais predominante foi o 
espessamento da mucosa, presente em 49,70% (n=76) dos indivíduos. A radiopacidade também 
revelou valores elevados, estando presente em 35,90% (n=55) dos indivíduos. A perda da 
cortical foi possível observar em 32,70% (n=50) dos indivíduos e a presença de fluido, presente 
em menor número de casos, em 7,20% (n=11) dos indivíduos. 
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Ausente Presente
Ectopia
Corpo estranho
Inclusão
Fístula oro-antral
Quisto
Lesão periapical
Doença periodontal
Cárie
Implante
Iatrogenia
Comunicação com o seio
Desdentado
18,30%
6,50%
0,70%
21,60%
0,70%
0,00%
17,00%
3,90%
1,30%
7,20%
0,70%
44,40%
7,20%
81,70%
93,50%
99,30%
78,40%
99,30%
100,00%
83,00%
96,10%
98,70%
92,80%
99,30%
55,60%
92,80%
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Tabe la  9
Caracterização dos pacientes de acordo com as alterações radiográficas (TC).
N % IC  a  95  %
Radiopacidade
Ausência de Alteração 98 64,1%
[28,4% ; 44,1%]
Presença de Alteração 55 35,9%
Presença de fluido
Ausência de Alteração 142 92,8%
[3,8% ; 12,8%]
Presença de Alteração 11 7,2%
Espessamento da mucosa
Ausência de Alteração 77 50,3%
[41,5% ; 57,9%]
Presença de Alteração 76 49,7%
Perda da cortical
Ausência de Alteração 103 67,3%
[25,5% ; 40,8%]
Presença de Alteração 50 32,7%
3 .9.  RAD IOGRAF IA  PANORÂMICA 
Os potenciais fatores etiológicos observados na radiografia panorâmica foram também registados 
e encontram-se organizados na Tabela 10. Na análise destes resultados é necessário ter em conta 
as limitações deste exame radiográfico em termos de precisão de imagem e para efetuar a 
comparação com a tomografia computorizada é importante assumir a diferença temporal entre 
a observação das tomografias computorizadas e da radiografia panorâmica. Em todos os casos 
esta última foi posterior à observação das tomografias computorizadas. 
Através da radiografia panorâmica foram identificados 7,20% desdentados e 43,80% dos dentes 
maxilares a protruírem para o seio maxilar. 
O fator etiológico predominante foram os implantes, presentes em 19,60% das radiografias 
panorâmicas. As lesões periapicais foram registadas como presentes em 11,80% dos exames 
radiográficos. Com menor frequência foi registada a endodontia (9,80%), a doença periodontal 
(7,80%) e a cárie (7,20%). A inclusão foi identificada em 2,60% dos rx panorâmicos, a lesão 
implantar em 2,00% e a iatrogenia em 0,70% dos casos. Não foi registado nenhum caso de 
fístula oro-antral, corpos estranhos nem de ectopia. 
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Tabe la  10
Caracterização dos pacientes de acordo com os fatores etiológicos observados na radiografia panorâmica (RXP). 
N     %
Ectopia
Ausente 153 100,0%
Presente 0   0,0%
Corpo estranho
Ausente 153 100,0%
Presente 0   0,0%
Inclusão
Ausente 149 97,4%
Presente 4   2,6%
Fístula oro-antral
Ausente 153 100,0%
Presente 0   0,0%
Quisto
Ausente 151 98,7%
Presente 2   1,3%
Endodontia
Ausente 138 90,2%
Presente 15   9,8%
Lesão periapical
Ausente 135 88,2%
Presente 18 11,8%
Doença periodontal
Ausente 141 92,2%
Presente 12   7,8%
Cárie
Ausente 142 92,8%
Presente 11   7,2%
Implante
Ausente 123 80,4%
Presente 30 19,6%
Iatrogenia
Ausente 152 99,3%
Presente 1   0,7%
Comunicação com o seio maxilar
Não 86 56,2%
Sim 67 43,8%
Dentado 142 92,8%
Desdentado 11    7,2%
Lesão implantar
Ausente 150 98,0%
Presente 3   2,0%
3 .10.  D IFERENÇAS ENTRE  A  TC  E  A  RAD IOGRAF IA  PANORÂMICA 
Através da observação da Figura 102 é possível conferir que a radiografia panorâmica foi 
realizada sempre posteriormente à realização da TC e tendo-se verificado que o tempo médio 
entre a realização TC e da radiografia panorâmica foi de 62 meses. 
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F i gura  102
Distribuição da diferença de tempo (em meses) entre a realização da tomografia computorizada e a realização da radiografia 
panorâmica. 
3 .1 1 .  COMPARAÇÃO DA TÉCN ICA  IMAG IOLÓG ICA
E  FATORES  ET IOLÓG ICOS
Para avaliar a concordância em termos de fatores etiológicos determinadas pelas duas técnicas, 
efetuou-se para cada um o teste de McNemar, cuja hipótese a testar é:
Tabela  1 1
Comparação das técnicas imagiológicas em termos de fatores etiológicos.
Factor  et io lóg ico TC Rad iograf ia Panorâm ica p
Desdentado 1 1 (valor p = 1,00 > 0,05)
Comunicação com o seio 4 3 (valor p = 1,00 > 0,05)
Iatrogenia 0 0 (valor p = 1,00 > 0,05)
Implante 1 20 (valor p ≈ 0,00 < 0,05)
Cárie dentária 1 10 (valor p = 0,012 < 0,05)
Doença periodontal 0 6 (valor p = 0,03 < 0,05)
Lesão periapical 17 9 (valor p = 0,169 > 0,05)
Endodontia 20 7 (valor p = 0,019 < 0,05)
Quisto 9 1 (valor p = 0,021 < 0,05)
Fístula oro-antral 1 0
Inclusão 29 0 (valor p ≈ 0,000 < 0,05)
Corpo estranho 1 0
Ectopia dentária 0 0
Lesão implantar 0 3
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H0: a proporção de discordantes nos dois métodos é equivalente. A Tabela 11 torna claro 
que há diferenças relativamente aos fatores etiológicos implantes, cárie, doença periodontal, 
endodontia, quisto e inclusão. 
4 .  ANÁL ISE  GENOTÍP ICA
Através da análise genética das amostras recolhidas foi possível verificar que a prevalência do 
polimorfismo na posição p.Ala428Thr do gene IRAK4 numa população caucasiana Portuguesa 
foi 26,80% (n=41), conforme ilustrado na Tabela 12.
Tabela  12
Prevalência do polimorfismo na posição (p.Ala428Thr) do gene IRAK4. 
N N (%)
Teste
genét ico
Ausência 112 73,2%
Presença 41 26,8%
Total 153 100,0%
N – Número de indivíduos da amostra; N(%) - percentagem de indivíduos da amostra.
As Figuras 103, 104 e 105 ilustram os resultados possíveis para o polimorfismo em estudo do 
gene IRAK4.
 
F igura  103 F igura  104
Sequenciação do gene IRAK4 em que não foi detetado o 
polimorfismo em estudo. 
Sequenciação do gene IRAK4 em que foi detetado o 
polimorfismo em estudo em heterozigotia. 
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F igura  105
Sequenciação do gene IRAK4 em que foi detetado o polimorfismo em estudo em homozigotia. 
4 .1 .  POL IMORF ISMO E  ALTERAÇÕES
IMAG IOLÓG ICAS  NO SE IO  MAX ILAR
O teste exato de Fisher (valor p=0,030<0,05) revelou existir associação estatisticamente 
significativa entre a presença do polimorfismo do gene IRAK4 e o espessamento da mucosa, no 
sentido da presença de polimorfismo estar associado à alteração no espessamento da mucosa. 
Este resultado encontra-se ilustrado na Figura 106. Não foi encontrada relação estatisticamente 
significativa entre a radiopacidade, perda da cortical e presença de fluido e o teste genético 
positivo ou negativo. 
Ausência de alteração Presença de alteração
Espessamento
da Mucosa
36,60%
55,40%
63,40%
44,60%
+
-
F igura  106
Distribuição da presença ou ausência de espessamento da mucosa de acordo com o teste genético (presença ou ausência 
do poliformismo do gene IRAK4).
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4 .2 .  GRUPOS DO ESTUDO E  ALTERAÇÕES
IMAG IOLÓG ICAS  NO SE IO  MAX ILAR 
Quando se pretendia inferir sobre a relação entre os grupos estudados e as alterações radiográficas, 
verificou-se que o teste de independência do qui-quadrado revelou existirem algumas associações 
estatisticamente significativas entre o grupo e a radiopacidade (χ2=72,467, gl=3, p<0,05), entre 
o grupo e a presença de fluido (χ2=10,003, gl=3, p<0,05), entre o espessamento da mucosa 
(χ2=121,363, gl=3, p<0,05) e a perda da cortical (χ2=42,410, gl=3, p<0,05). Quer isto dizer que 
a presença de alteração radiográfica, nomeadamente da radiopacidade, a presença de fluido, 
do espessamento da mucosa e a perda da cortical estão associadas aos grupos de doentes com 
diagnóstico sugestivo de sinusite, predominantemente de doentes com possível sinusite maxilar 
de origem odontogénica. Estes resultados encontram-se ilustrados no gráfico da Figura 107. 
Presença de Alteração
Ausência de Alteração
Presença de Alteração
Ausência de Alteração
Presença de Alteração
Ausência de Alteração
Presença de Alteração
Ausência de Alteração
Espessamento
da mucosa
Radiopacidade
2,00%
35,90%
0,00%
49,40%
0,00%
26,80%
0,00%
38,80%
60,00%
15,50%
57,90%
2,60%
54,50%
28,20%
54,50%
16,30%
28,00%
22,30%
40,80%
7,80%
45,50%
22,50%
45,50%
12,20%
10,00%
26,20%
1,30%
40,30%
0,00%
22,50%
0,00%
32,70%
Sinusite maxilar
de origem
não odontogénica
Sinusite maxilar
de origem
odontogénica
F igura  107
Distribuição das alterações radiográficas no seio maxilar de acordo com os grupos de estudo. 
A Figura 108 ilustra a distribuição dos indivíduos da amostra segundo os grupos do estudo, e 
é possível constatar que existiam mais indivíduos pertencentes ao grupo sinusite maxilar de 
origem odontogénica (30,07%) na globalidade da amostra. 
Sinusite maxilar de origem não odontogénica
Sinusite maxilar de origem odontogénica
Seio normal
24,18%
30,07%
20,92%
24,84%
0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00%
F igura  108
Distribuição dos indivíduos da amostra segundo os grupos do estudo.
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4 .3 .  POL IMORF ISMO E  A  S INUS ITE  MAX ILAR
DE OR IGEM ODONTOGÉN ICA
O teste exato de Fisher (p=0,040<0,05) revelou existir associação estatisticamente significativa 
entre a presença do polimorfismo do gene IRAK4 e o grupo sinusite maxilar de origem 
odontogénica. Este resultado encontra-se ilustrado na Figura 109. 
Diagnóstico sugestivo de seio maxilar normal Diagnóstico sugestivo de sinusite maxilar
de origem odontogénica
29,60%
52,60%
70,40%
47,40%
+
-
F igura  109
Distribuição dos pacientes de acordo com teste genético (presença ou ausência do polimorfismo do gene IRAK4) versus 
diagnóstico sugestivo de sinusite maxilar de origem odontogénica. 
Relativamente aos restantes grupos (sinusite maxilar de origem não odontogénica e presença 
de fator etiológico) não revelaram qualquer associação estatisticamente significativa com o 
polimorfismo em estudo. 
4 . 4 .  POL IMORF ISMO E  PATOLOG IA  S I STÉMICA
Não foi encontrada qualquer associação estatisticamente significativa entre o polimorfismo 
estudado e a asma (p=0,594>0,05) e diabetes (p=0,593>0,05). 
4 .5 .  POL IMORF ISMO E  S INTOMAS
Quanto aos sintomas relacionados com o diagnóstico de sinusite maxilar não houve associação 
estatisticamente significativa (valor p >0,05) entre o polimorfismo e os sintomas individualmente, 
como é possível verificar na Tabela 13. 
Tabela  13
Associação entre os sintomas e o teste genético. 
S intomas p >  0,05
Cefaleias 0,426
Secreções nasais 0,342
Obstrução nasal 0,393
Diminuição da atividade olfativa 0,525
Otite 0,478
Odontalgia 0,331
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4 .6.  POL IMORF ISMO E  EXAME FÍS ICO
Para os parâmetros avaliados no exame físico pode dizer-se que não houve associação 
estatisticamente significativa (valor p >0,05)  entre o polimorfismo e as diferentes características, 
como ilustrado na Tabela 14. 
Tabela  1 4
Associação entre o exame físico e o teste genético. 
Exame F ís i co      p  >  0,05
Dor à palpação 0,22
Edema 0,389
Eritema 0,283
4 .7.  POL IMORF ISMO E  MED ICAÇÃO
Na Tabela 15 é possível observar que não existiu associação estatisticamente significativa (valor 
p>0,05)  entre a medicação que o paciente estava a tomar e a presença do polimorfismo. 
Tabela  15
Associação entre a medicação e o polimorfismo. 
Med icação p >  0,05
Anticoagulantes 0,457
Corticosteróides 0,489
Anti-hipertensores 0,180
Anti-diabéticos 0,606
Anti-depressivos 0,283
Antibióticos 0,604
Anti-inflamatórios 0,170
5 .  MODELAÇÃO
Numa primeira fase para seleção de variáveis a integrar o modelo, procedeu-se a uma análise 
univariada através de modelos binários de regressão logística. Assim tendo em conta os valores 
p obtidos na estatística de Wald, consideraram-se como candidatas a integrar o modelo as 
variáveis assinaladas na Tabela 16.
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Tabela  16
Resultados da regressão logística univariada. 
Var iáve i s B S.E . Wald g l va lo r  p Exp(B)
Género 0,123 0,446 0,076 1 0,782 1,131
História familiar 1,959 0,797 6,042 1 0,014* 7,091
Motivo 0,916 0,453 4,088 1 0,043* 2,500
Sinusite 2,982 1,060 7,921 1 0,005* 19,733
Rinite alérgica 2,330 1,075 4,701 1 0,030* 10,278
Diabetes -0,951 0,896 1,127 1 0,288 0,386
Tabaco 0,730 0,591 1,522 1 0,217 2,074
Cefaleias 2,356 0,788 8,939* 1 0,003* 10,552
Pressão 3,169 1,057 8,981* 1 0,003* 23,786
Otite 21,285 12118,636 0,000 1 0,999# 1753944115,096
Secreções 1,878 0,607 9,584 1 0,002* 6,538
Diminuição cheiro 21,375 10742,023 0,000 1 0,998# 1918376375,886
Odontalgia 21,314 11602,711 0,000 1 0,999# 1805530706,716
Dor à percussão 21,375 10742,023 0,000 1 0,998# 1918376375,886
Dor à palpação 2,330 1,075 4,701* 1 0,030* 10,278
Edema/tumefação 21,285 12118,636 0,000 1 0,999# 1753944115,096
Eritema 21,079 23205,422 0,000 1 0,999# 1427628930,892
Desdentados -21,476 23205,422 0,000 1 0,999# 0,000
Comunicação com o seio 2,606 0,552* 22,248 1 0,000* 13,538
Implantes 21,152 16408,711 0,000 1 0,999# 1534701100,709
Cárie 21,056 28420,721 0,000 1 0,999# 1395182818,826
Doença periodontal 21,103 20096,485 0,000 1 0,999# 1461620095,913
Lesão periapical 21,545 9220,900 0,000 1 0,998# 2273631260,309
Endodontia 21,545 9220,900 0,000 1 0,998# 2273631260,309
Quistos 21,177 15191,515 0,000 1 0,999# 1574052410,983
Fístula oroantral 21,034 40192,969 0,000 1 1,000# 1364178756,185
Inclusão 21,406 10377,780 0,000# 1 0,998# 1980259484,785
Corpos estranhos 21,034 40192,969 0,000# 1 1,000# 1364178756,185
Radiopacidade 22,068 7338,199 0,000# 1 0,998# 3836752751,771
Presença de fluido 21,152 16408,711 0,000# 1 0,999# 1534701100,709
Espessamento da mucosa 24,147 6059,318 0,000# 1 0,997# 30694022014,172
Perda cortical 4,240 1,060 16,007 1 0,000* 69,375
Lesão implantar 21,079 23205,422 0,000 1 0,999# 1427628930,892
Teste genético 0,970 0,498 3,797 1 0,051* 2,639
B – regressão logística contendo apenas a variável B, S.E. – estimativa do erro padrão para o coeficiente estimado, Wald – estatística de Wald, gl – graus de 
liberdade, valor (p) – valor prova associado à significância da estatística de Wald, exp (B) – estimativa da razão da possibilidades. 
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Na Tabela 16 encontram-se:
 » as estimativas para os coeficientes de declive do modelo univariado de regressão logística 
contendo apenas esta variável, B;
 » a estimativa do erro padrão para o coeficiente estimado, SE(B);
 » a estatística de Wald, W, e valor prova associado à significância desta;
 » a estimativa da razão das probabilidades, exp(B);
Os valores assinalados com # na Tabela 16 indicam uma instabilidade devido ao valor elevado 
do erro padrão (SE) da variável em causa na estatística de Wald e os valores indicados com * 
são estatisticamente significativos para um nível de significância 0,05. 
Após a seleção das variáveis candidatas a incorporar o modelo procedeu-se à construção de 4 
modelos, selecionando por fim, aquele que apresentava melhor poder discriminante em termos 
da análise através da área abaixo da curva ROC. 
5 .1 .  MODELOS DE  REGRESSÃO LOGÍST ICA
5 .1 .1 .  APRESENTAÇÃO DOS  MODELOS 
 > >  MODELO 1
Variável dependente: Resultado 
Variáveis de entrada: História familiar, motivo da TC, sinusite maxilar, rinite alérgica, tabaco, 
cefaleias, pressão, secreções, dor à palpação, comunicação com o seio, perda da cortical e teste 
genético. 
Técnica de seleção: Foward Conditional Stepwise
Tabela  17
Resultados da regressão logística multivariada – Modelo 1. 
B S.E . Wald g l va lo r  p Exp(B)
Step 4d
Sinusite 2,455 1,249 3,867 1 0,049 11,648
Pressão sinusal 2,480 1,240 4,000 1 0,045 11,941
Perda cortical 4,285 1,110 14,894 1 0,000 72,623
Teste genético 1,131 0,734 2,374 1 0,123 3,100
Constante -1,869 0,493 14,383 1 0,000 0,154
B – Regressão logística contendo apenas a variável B; S.E. – estimativa do erro padrão para o coeficiente estimado; Wald – estatística de Wald; gl – graus de 
liberdade; valor p – valor prova associado à significância da estatística de Wald; exp(B) – estimativa da razão das possibilidades.
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 > >  MODELO 2
Variável dependente: Resultado 
Variáveis de entrada: História familiar, motivo da TC, sinusite maxilar, rinite alérgica, tabaco, 
cefaleias, pressão, secreções, dor à palpação, comunicação com o seio, perda da cortical e teste 
genético. 
Técnica de seleção: Backward Conditional Stepwise. 
Tabela  18
Resultados da regressão logística multivariada – Modelo 2. 
B S.E . Wald g l va lo r  p Exp(B)
Step 11b
Motivo 1,092 0,719 2,303 1 0,129 2,979
Sinusite 2,640 1,264 4,362 1 0,037 14,016
Pressão sinusal 2,302 1,239 3,454 1 0,063 9,993
Perda cortical 4,497 1,134 15,731 1 0,000 89,759
Constante -2,025 0,568 12,689 1 0,000 0,132
B – Regressão logística contendo apenas a variável B; S.E. – estimativa do erro padrão para o coeficiente estimado; Wald – estatística de Wald; gl – graus de 
liberdade; valor p – valor prova associado à significância da estatística de Wald; exp(B) – estimativa da razão das possibilidades.
 > >  MODELO 3
Variável dependente: Resultado 
Variáveis de entrada: Sinusite maxilar, pressão sinusal, teste genético e comunicação com o seio. 
Técnica de seleção: Enter
Tabela  19
Resultados de regressão logística multivariada – Modelo 3. 
B S.E . Wald g l va lo r  p Exp(B)
Step 1a
Sinusite 1,965 1,257 2,445 1 0,118 7,134
Pressão sinusal 2,188 1,212 3,262 1 0,071 8,921
Teste genético 1,626 0,676 5,779 1 0,016 5,084
Comunicação
com o seio
2,583 0,661 15,269 1 0,000 13,231
Constante -1,957 0,523 13,978 1 0,000 0,141
B – Regressão logística contendo apenas a variável B; S.E. – estimativa do erro padrão para o coeficiente estimado; Wald – estatística de Wald; gl – graus de 
liberdade; valor p – valor prova associado à significância da estatística de Wald; exp(B) – estimativa da razão das possibilidades.
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 > >  MODELO 4
Variável dependente: Resultado 
Variáveis de entrada: Sinusite maxilar, pressão sinusal, perda da cortical, teste genético, 
comunicação com o seio. 
Técnica de seleção: Enter
Tabela  20
Resultados da regressão logística multivariada – Modelo 4. 
B S.E . Wald g l va lo r  p Exp(B)
Step 1a
Sinusite 2,341 1,257 3,471 1 0,062 10,396
Pressão sinusal 2,367 1,248 3,596 1 0,058 10,666
Perda cortical 3,635 1,202 9,146 1 0,002 37,898
Teste genético 1,239 0,745 2,765 1 0,096 3,453
Comunicação
com o seio
1,010 0,833 1,470 1 0,225 2,745
Constante -2,121 0,564 14,139 1 0,000 0,120
B – Regressão logística contendo apenas a variável B; S.E. – estimativa do erro padrão para o coeficiente estimado; Wald – estatística de Wald; gl – graus de 
liberdade; valor p – valor prova associado à significância da estatística de Wald; exp(B) – estimativa da razão das possibilidades.
5 .1 . 2 .  COMPARAÇÃO DOS  MODELOS 
Para comparação dos diferentes modelos gerados, utilizou-se a metodologia baseada na análise 
através de curvas ROC, considerando as probabilidades estimadas por cada um dos modelos 
como variável teste. 
Os resultados obtidos encontram-se na Tabela 21 e ilustrados na Figura 110.
Tabela  2 1
Valores da análise ROC. 
I C  a  95%
Varáve is  teste Área SE Valor  p L I LS
Modelo 1 0,912 0,033 0,000 0,847 0,978
Modelo 2 0,911 0,033 0,000 0,846 0,977
Modelo 3 0,882 0,038 0,000 0,808 0,956
Modelo 4 0,911 0,035 0,000 0,842 0,979
Variáveis teste – probabilidades estimadas pelos modelos 1, 2, 3 e 4; Área – área abaixo da curva ROC; S.E. – estimativa do erro padrão para a área; valor p – 
valor prova; IC – intervalo de confiança a 95% para a razão das possibilidades; LI – limite inferior; LS – limite superior. 
CAPÍTULO I I I
1 60
MODELAÇÃO
F igura  1 10
Curva ROC (Receiving Operating Characteristic) com base nas probabilidades estimadas pelos modelos.
Com base nesta análise e tendo em conta os valores estimados da área abaixo da curva ROC 
(AUC), escolheu-se o modelo 4, como sendo o “melhor modelo”, pois este apresenta também 
um maior número de variáveis explicativas o que obedece ao princípio da parcimoniosidade. 
Com um valor de AUC=0,911, significa que para 91,1% dos casos o modelo 4 acerta na predição 
do resultado. 
Assim, o modelo logit estimado traduz-se em: 
g(x)=-2,121+2,341*sinusite+2,367*pressão+3,635*perda da cortical+1,239*teste genético+ 
1,010*comunicação com o seio 
Em termos de probabilidade estimada temos: 
πˆ(x) =
e -2,121 + 2,341 * sinusite + 2,367 * pressão + 3,635 * perda da cortical + 1,239 * teste genético + 1,010 * comunicação com o seio
1+ e -2,121 + 2,341 * sinusite + 2,367 * pressão + 3,635 * perda da cortical + 1,239 * teste genético + 1,010 * comunicação com o seio
Assim, por exemplo, um indivíduo sem sinusite diagnosticada, sem queixas de sensação de 
pressão na região dos seios maxilares, com perda da cortical observada na TC, com teste 
genético de resultado positivo e com exame radiográfico que revele comunicação das raízes dos 
dentes com o seio maxilar, tem probabilidade estimada pelo modelo de 0,977, o que representa 
uma probabilidade muito elevada de desencadear uma resposta inflamatória exacerbada no seio 
maxilar. 
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1 .  VALIDAÇÃO E AVALIAÇÃO
CRÍTICA DA METODOLOGIA 
Os resultados obtidos neste trabalho, expostos no capítulo anterior, pretendem demonstrar que a 
reação inflamatória exacerbada nos seios maxilares está dependente de um conjunto de fatores, 
nalguns dos quais o médico dentista, poderá exercer alguma influência e noutros onde a mesma 
é de momento totalmente impossível de ser controlada. 
Os fatores biológicos inerentes a cada indivíduo constituem características próprias, em vários 
casos genéticas, e por enquanto incontroláveis. No entanto, o conhecimento das consequências 
clínicas de se ser portador de determinadas características hereditárias, poderá eventualmente 
auxiliar o médico dentista no controlo de outros fatores que, em conjunto, podem ou não 
coadjuvar à resposta inflamatória exacerbada nos seios maxilares. 
Na literatura consultada é escassa ou quase nula a existência de trabalhos sobre a relação entre 
a influência genética e a sinusite maxilar de origem odontogénica. Encontram-se disponíveis 
alguns trabalhos que relacionam a influência genética e a inflamação crónica nos seios maxilares, 
mas sem nunca referirem a presença de foco de infeção de origem dentária. Como tal, este 
estudo sendo pioneiro nesta matéria, os trabalhos disponíveis para comparação com a literatura 
dos resultados, torna-se parco. 
Apesar de se ter conseguido obter informações consideradas de grande relevância para o 
médico dentista, otorrinolaringologista e medicina em geral, este estudo terá invariavelmente 
limitações. 
CAPÍTULO IV
1 64
VAL IDAÇÃO E  AVAL IAÇÃO CRÍT ICA  DA METODOLOG IA
Assim, a recolha da totalidade da amostragem desta investigação constitui um dos principais 
obstáculos ao longo do trabalho de investigação. A seleção dos dois médicos para observação 
das tomografias computorizadas, colocou, logo à partida, uma limitação – a experiência de 
mais de 20 anos de dois médicos dentistas com prática clínica em patologia e cirurgia oral. A 
partir desta premissa, consequentemente a curva de aprendizagem adquirida na visualização de 
tomografias computorizadas do seio maxilar, constituiu o fator determinante nessa seleção mas 
simultaneamente também condicionou a mesma. Este facto tornou mais moroso o processo de 
observação das tomografias computorizadas, não só porque o processo de observação era per si 
criterioso e demorado, mas também porque exigia uma disponibilidade de tempo do referidos 
médicos. 
Relativamente à obtenção da amostragem para realização do teste genético e estudo do gene 
IRAK4, a mesma também se tornou um desafio. Note-se que estes indivíduos participantes nesta 
fase da investigação teriam que ser sujeitos à recolha de amostra de material biológico para o 
estudo do ADN e avaliação clínica e, por isso, houve necessidade de ser agendada pelo menos 
uma consulta específica. Acresce ainda salientar que estes pacientes teriam que fazer parte 
da base de dados previamente organizada de tomografias computorizadas cuja disponibilidade 
para consultas deste tipo não constituiu uma facilidade nas suas agendas, o que atrasou, de certa 
forma, o desenvolvimento da investigação. 
O facto de se pretender incluir o máximo de tomografias computorizadas possível levou a incluir 
no estudo exames imagiológicos de 3 diferentes centros de imagem de referência do Porto e 
Lisboa, o que poderá de certa forma constituir uma das limitações do nosso estudo. Outra 
limitação deste estudo reporta-se ao facto de se ter tornado inviável a medição do espessamento 
da mucosa nas tomografias computorizadas, pelas mesmas não terem sido realizadas no mesmo 
equipamento. 
Relativamente aos indivíduos incluídos na amostra que realizaram o teste genético, não foi 
possível considerar a duração dos sintomas durante a recolha da história clínica, uma vez que 
diversas vezes os doentes apresentavam achados imagiológicos  patológicos e não apresentavam 
manifestações clínicas. É ainda importante salientar que os indivíduos com sintomas de 
patologia sinusal recorrem, geralmente, a consultas de otorrinolaringologia e não em primeira 
opção ao médico dentista. 
O extremo das dificuldades encontradas centrou-se na multiplicidade de variáveis potencialmente 
causais, no facto de que alterações na função de qualquer um dos vários genes dentro de uma 
determinada via, tal como a via de sinalização dos TLRs, ocorrerem como um fenótipo comum 
final. Reitera-se, assim, mais uma vez, que o estudo de um único gene, ainda que constitua um 
passo inicial de grande importância, poderá subestimar a importância do seu impacto na via da 
sua função. 
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2 .  COMP ARAÇÃO COM A  L ITERATURA 
2 .1  AVAL IAÇÃO DA TOMOGRAF IA  COMPUTOR IZADA  
Neste estudo as tomografias computorizadas foram observadas por dois médicos dentistas 
com mais de 20 anos de experiência a analisar tomografias computorizadas. De acordo com 
a maioria dos estudos retrospetivos na literatura que observaram tomografias computorizadas, 
é fundamental que sejam dois observadores com experiência na visualização deste tipo de 
exames, uma vez que torna mais fiável a validação dos dados observados(29, 201).
Salienta-se ainda o facto deste estudo apresentar um estudo de concordância intra e 
interobservador, que se revelou com excelentes resultados. 
Relativamente ao número de observadores e à sua experiência clínica, a literatura não é sempre 
consensual. Encontram-se, por exemplo, estudos só com um observador, dos quais se salienta o 
estudo de Brüllmann (2010)(201). Este último, corresponde a um estudo retrospetivo transversal, 
no qual os dados foram avaliados por um único observador independente (um cirurgião-dentista 
com 3 anos de experiência em diagnóstico CBCT). O estudo de Bomeli et al. (2009)(24) apresenta 
resultados de avaliação de tomografias computorizadas de pacientes diagnosticados com sinusite 
maxilar aguda efetuados, também, apenas por 1 observador, radiologista certificado qualificado 
em neuroradiologia com 8 anos de experiência em imagem de cabeça e pescoço. Já no estudo de 
Ritter et al. (2011)(29) a observação foi realizada por três observadores experientes em radiologia 
oral (um cirurgião oral e dois médicos dentistas generalistas). Cada observador analisou um 
terço do conjunto de dados. Os observadores foram calibrados usando 5 imagens de exemplo 
para cada achado. Esta calibragem dos observadores teve lugar em grupo, e cada achado 
foi discutido. Os achados patológicos foram categorizados como espessamento da mucosa, 
opacificação parcial com acumulação de líquido, opacificação total e espessamento da mucosa 
polipoidal, e sem sinais patológicos. Este estudo difere do nosso na medida em que no nosso 
estudo cada observador analisou todas as TCs, não houve divisão de dados, como verificado no 
estudo de Ritter et al. (2011)(29). Contudo, embora existam estas diferenças na observação deste 
estudo, a calibração e as alterações observadas foram praticamente as mesmas ou com elevada 
similaridade, considerando-se por isso que os resultados deste estudo são concordantes com os 
obtidos nesta investigação que se apresenta.  
Ao contrários dos estudos suprarreferidos, o trabalho de Maillet et al. (2011)(176) consistiu 
na observação de 871 CBCT que um radiologista oral e maxilo-facial credenciado, tinha, 
anteriormente, identificado como evidenciando sinusite maxilar em um ou ambos os seios 
maxilares. O radiologista possuía 18 anos de experiência na interpretação de imagens 
transversais e no momento do estudo tinha interpretado cerca de 3000 TCs. Após esta seleção, 
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dois observadores (um especialista em endodontia e um radiologista oral e maxilo-facial) 
foram calibrados, revendo e discutindo 20 casos de CBCT, que revelavam resultados normais 
ou sinusite previamente diagnosticada. Cada CBCT foi avaliado por cada observador de forma 
independente. Caso existisse um desacordo sobre o diagnóstico, era alcançado um consenso 
sobre o mesmo, após discussão entre os dois observadores. Ou seja, o referido estudo contou 
com 3 observações independentes, sendo uma delas considerada critério de inclusão. Neste 
estudo Maillet et al. não apresentaram o valor de concordância intra- e interobservadores, facto 
que deve ser considerado relevante neste tipo de estudos. No entanto, à semelhança deste estudo, 
a observação na investigação que apresentamos, foi independente, procurando um consenso em 
caso de discórdia.  
A tomografia computorizada é considerada o gold standard para o diagnóstico da sinusite 
maxilar(106, 107). Numa revisão da literatura efetuada por Nair e colaboradores (2011) que 
compararam as imagens radiográficas 2D e 3D para avaliação da sinusite maxilar de origem 
odontogénica (SMO), em estudos humanos publicados até dezembro de 2010, concluíram que 
as imagens bidimensionais são limitadas, especialmente na região posterior do maxilar, onde 
a terceira dimensão ganha maior importância na interpretação e diagnóstico. Defenderam que 
as imagens axiais, sagitais e coronais possibilitaram eliminar a sobreposição de estruturas 
anatómicas, e facilitaram, por isso, a identificação da etiologia da sinusite maxilar. No entanto, 
esta técnica apresentou limitações devido à baixa resolução espacial e à elevada dose de radiação 
necessária(107). O CBCT revelou ser uma opção para colmatar estas limitações, não só por ser 
necessária menor dose de radiação, mas também por apresentar elevada resolução espacial e 
precisão, por exemplo na identificação da periodontite apical e espessamento da mucosa(106, 199). 
Porém, esta técnica pode apresentar erros na visualização dos tecidos moles, principalmente na 
presença de materiais de elevada densidade, obrigando à exclusão, por exemplo, de pacientes 
com grandes restaurações metálicas. O estudo de Brüllmann et al. (2011) demonstrou que 
existem possíveis reações de hiperreatividade da mucosa basal dos seios maxilares em pacientes 
com tratamento endodôntico, dentes maxilares posteriores não-vitais e periodontite.  Embora 
existam numerosos estudos sobre esta modalidade em várias aplicações em Medicina Dentária, 
existe relativamente menos pesquisa focada na SMO(201).  
Outro estudo, realizado no ano de 2012 avaliou retrospetivamente 372 CBCT de pacientes 
(508 seios maxilares) através de 2 observadores endodontistas, que foram assistidos por um 
radiologista com experiência endodôntica para calibrar a interpretação de 20 CBCT previamente 
selecionados. As imagens incluídas foram observadas duas vezes, com intervalo de 1 semana 
entre observações(182).
Pelos estudos mencionados é possível verificar que a avaliação da patologia sinusal em TCs 
por 2 observadores é válida, sendo importante a calibração e concordância entre observadores. 
A TC foi o exame de eleição por todos os estudos mencionados para estudo do seio maxilar e 
relação com os dentes maxilares. 
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2 .2 .  D IMENSÃO DA AMOSTRA ,  I DADE  E  GÉNERO
A dimensão final da amostra populacional de TCs desta investigação foi composta por 504 
indivíduos caucasianos, sendo que 29,00% dos indivíduos apresentava diagnóstico sugestivo de 
sinusite maxilar de origem odontogénica (segundo as alterações imagiológicas) e que 32,40% 
dos indivíduos apresentavam o seio maxilar sem alterações imagiológicas. Os 504 indivíduos 
apresentavam idades entre os 18 e os 82 anos de idades. A idade média dos pacientes foi de 
39,29±14,32 anos.
Na investigação que apresentamos verifica-se que, do grupo de pacientes da amostra de TCs 
que realizou o teste genético (Amostra II), constituído por 153 indivíduos, 62 (40,50%) eram 
do género feminino e os restantes 91 (59,50%) eram do género masculino. A idade média dos 
pacientes obtida no momento da realização do teste genético foi de 48,30 anos e a idade média 
dos pacientes na data de realização da TC era de 42,00 anos. 
Estes resultados obtidos, relativamente à dimensão e à variação de idades da amostra de TCs são 
concordantes com o publicado na generalidade da literatura internacional embora no nosso estudo 
a amostra atinja uma dimensão maior que na maioria dos estudos sobre o tema(14, 19, 22-24, 171, 198).
Hipoteticamente este valor mais baixo da média de idades poderá estar relacionada com 
características populacionais específicas. Desconhecemos qual a prevalência do polimorfismo 
avaliado no nosso estudo noutras populações, podendo esta condicionar a idade de deteção 
de complicações sinusais. Por outro lado, os estudo similares, correspondem a populações 
cujos cuidados primários com a saúde oral já possuem uma história de diversos anos, quando 
comparados com a instituição dos mesmos no nosso País, facto que poderá contribuir para uma 
degradação da saúde oral, com respetivas complicações para o seio maxilar em idades mais 
precoces, que se encontraram na nossa amostragem. 
Por outro lado a origem populacional da amostra, se de clínica privada, se de unidade hospitalar, 
também poderá constituir um fator de diferenciação das idades nos diversos estudos existentes. 
Pokorny e Tataryn (2013)(22) estudaram 33 casos de sinusite maxilar de origem odontogénica. 
Este estudo baseou-se numa análise retrospetiva de registos clínicos de pacientes, em que o 
primeiro paciente foi identificado em 2005 e a grande maioria entre os anos 2010 e 2012. A 
idade média descrita foi 48 anos (intervalo entre 15 e 81 anos de idade), com uma distribuição 
uniforme entre todas as faixas etárias. Este estudo embora com uma dimensão populacional muito 
inferior à presente na nossa investigação, no que concerne à idade dos pacientes, apresentou 
resultados próximos, uma vez que era também uma amostra um pouco mais jovem(22). De 
salientar ainda que este estudo de Pokorny e Tataryn (2013)(22) começou com uma amostra de 
pacientes diagnosticados com SMO, ao contrário da amostragem do estudo que apresentamos, 
cuja unidade experimental era o seio maxilar e envolvia pacientes saudáveis ou com alterações 
no seio maxilar. 
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Lopatin et al. (2002)(23) estudaram 70 pacientes diagnosticados com sinusite maxilar crónica de 
origem odontogénica, entre 1997 e 2000, com idades compreendidas entre 16 e 62 anos e que 
foram sujeitos a uma cirurgia endoscópica do seio maxilar. Embora se trate de uma variação de 
idades não muito dispare da encontrada neste estudo que apresentamos, como esta investigação 
de Lopatin e colaboradores possui uma amostragem que estava previamente selecionada, com 
uma única patologia maxilar, e o desenho do estudo é muito distinto do nosso, não nos parece que 
possam ser efetuadas comparações relativamente à dimensão e variação de média de idades(23). 
Como já foi referido anteriormente, o estudo realizado por Maillet et al. (2011)(176) avaliou 
871 CBCT, no período desde 2006 a 2008, tendo sido selecionados 82 CBCT para incluírem 
o estudo, pelo facto de terem sido identificados anteriormente por um radiologista experiente 
como tendo sinusite maxilar. Relativamente às idades, as mesmas estavam compreendidas entre 
os 18 e os 87 anos e idade média foi de 57,3 anos. Foram incluídos 49 homens e 33 mulheres. 
Este estudo possui uma média de idades com uma diferença de aproximadamente 10 anos mas 
apresenta, à semelhança do ocorrido na investigação que efetuamos, mais indivíduos do género 
masculino afetados pela SMO (Amostra II). Importante referir que estes dois estudos diferem 
no período temporal em que foram avaliados, sendo que esta investigação que apresentamos 
decorreu num intervalo de cerca de 20 anos e o estudo de Maillet e colaboradores num intervalo 
de 2 anos(176). 
Uma investigação realizada na Alemanha, conduzida retrospetivamente, com base na análise 
de 204 pacientes, submetidos a exames tomográficos, entre 2006 e 2008, correlacionando os 
registos clínicos dos pacientes, apresentou uma distribuição de 121 mulheres e 83 homens. As 
idades dos pacientes variaram entre 7 e 82 anos, sendo a mediana de 47,5 anos(201).  Trata-se de 
uma investigação que apresentou resultados com mediana de idades similar à presente no estudo 
que se expõe, bem como uma afeção superior do género feminino, e por isso discordantes no 
género. Contudo, salienta-se que na referida investigação(201) foram incluidos indivíduos de 
idade inferior a 18 anos, o que não ocorreu neste estudo que se apresenta, nem o mesmo é 
conduta recomendada pela literatura reconhecida na temática(62). De mencionar também que 
a amostra do referido estudo incluiu indivíduos com e sem patologia, tendo como critério 
de inclusão a visualização completa do seio maxilar, incluindo o complexo óstio-meatal e o 
pavimento do seio maxilar na imagem tomográfica. Não foi encontrada qualquer relação entre 
a idade e os achados patológicos no seio maxilar, no entanto, à semelhança do nosso estudo, 
os homens foram mais propensos a apresentar espessamento da mucosa do que as mulheres. 
O período de avaliação (2 anos) foi distinto do realizado no estudo que efetuamos (20 anos). 
Tal poderá indicar que embora se tenha reconhecido que um período tão longo de avaliação 
possa ter sido uma limitação, de facto, alguns resultados de outros investigadores, parecem dar 
evidência de que tal aspeto poderá não ser tão determinante quanto nós o encaramos.  
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Estudos anteriores relataram que a prevalência da sinusite maxilar de origem odontogénica era 
superior em mulheres(15, 22, 145). Neste estudo que realizamos a distribuição entre os géneros e 
presença e ausência de patologia (pelos grupos de diagnóstico) foi, pelo contrário, superior no 
género masculino. Contudo não parece correto considerar-se este resultado como discordante 
dos resultados obtidos nas investigações suprarreferidas, pelo facto da distribuição por género 
nesta investigação que apresentamos ter contemplado presença e ausência de patologia 
sinusal em simultâneo. Para além de que a nossa unidade experimental foi o seio maxilar e 
não o indivíduo. A maioria dos estudos ou populações analisaram indivíduos ou carecem de 
esclarecimento relativamente à unidade experimental. 
Na meta-análise de Arias-Irimia et al.(15), cujo objetivo foi avaliar a frequência e as diferentes 
etiologias que levavam à sinusite maxilar de origem odontogénica, verificou-se que em relação 
à idade, a média de idade dos pacientes, no momento do diagnóstico de SMO, foi de 42,7 anos 
(variando entre os 16 e os 80 anos), sendo a quinta década a mais frequentemente afetada. Em 
relação à análise do género do paciente, foi mais prevalente em mulheres (57,7%) relativamente 
ao género masculino (42,82%), com uma proporção de afeção de 1/1,33. Estes resultados não 
podem ser considerados discordantes dos apresentados pelo nosso estudo, pelos mesmos aspetos 
acima mencionados(15). 
Longhini e Ferguson (2011)(198) analisaram retrospetivamente pacientes com sintomas de 
sinusite maxilar crónica e com patologia dentária maxilar identificada no relatório da TC. Nesta 
investigação, no período decorrente entre janeiro de 2008 a junho de 2010, foram identificados 
21 pacientes com sinusite maxilar odontogénica. Onze pacientes eram do género feminino e 
10 eram do género masculino, com uma idade média de 53 anos (variação entre os 21 e os 70 
anos). Não se verificaram diferenças entre os géneros. Trata-se de um estudo com resultados 
discordantes dos apresentados pela nossa investigação, quanto ao género e à média de idades, no 
entanto realça-se que tal facto se poderá relacionar com as diferenças entre estudos relativamente 
à dimensão da amostra – o nosso estudo avaliou 504 TCs e o estudo de Longhini e Ferguson 
apenas incluiu 21 pacientes. Outro aspeto que poderá justificar esta diferença prende-se com 
o facto da investigação de Longhini e Ferguson (2011)(198) ter sido realizada num intervalo de 
tempo de 2 anos e de ter contemplado um grupo específico de pacientes, já diagnosticados, 
factos que não ocorreram nesta investigação.  
Mélen et al. (1986) obteve apenas 2 indivíduos, de um total de 99 pacientes, na sua série de 
SMO com idade inferior aos 30 anos de idade(21). 
O estudo de Lu et al.(182) avaliou a associação entre o espessamento da mucosa do seio maxilar 
e a periodontite apical através da observação retrospetiva de CBCT de 372 pacientes, na China, 
entre 2009 e 2011. Este último obteve uma distribuição por género de 194 mulheres e 178 
homens, com idades compreendidas entre os 11 e os 72 anos e idade média de 35,80±15,53 
anos. Estes resultados relativamente à média de idades são concordantes com os presentes na 
CAPÍTULO IV
1 70
COMPARAÇÃO COM A L ITERATURA
investigação que apresentamos, contudo este estudo inclui crianças, que não são contempladas 
pela nossa investigação, que tal como acima referido não é recomendável. Lu et al. concluíram 
que os pacientes acima dos 60 anos são mais propensos a apresentar espessamento da mucosa(182). 
Outro estudo idêntico, avaliou a associação entre a lesão periapical e o espessamento da mucosa, 
tendo sido realizado numa clínica privada de radiologia maxilo-facial na Índia, durante um 
período de 6 meses. Neste último, os pacientes eram referidos para este centro de radiologia 
para realizarem um CBCT para estudo pré-implantar. Este estudo excluiu todos os CBCT 
que não permitiam a completa visualização do seio maxilar, que revelaram traumatismo ou 
seios maxilares com implantes ou materiais de elevação do seio maxilar. Após seleção, foram 
incluídos que 243 pacientes (112 mulheres e 131 homens, com idades entre os 15 e os 90 anos 
e idade média de 50,23±15,66 anos), perfazendo uma totalidade de 485 seios maxilares que 
constituíram a amostra. Os autores concluíram que o espessamento da mucosa foi duas vezes 
mais frequente em homens e em pacientes mais velhos (>40 anos)(202). Estes resultados estão de 
acordo com a presente investigação que apresentamos. Importante referir ainda que este estudo, 
ao contrário desta investigação que apresentamos não considerou aspetos clínicos nem partiu de 
uma amostra diagnosticada com sinusite maxilar. 
Um estudo levado a cabo no Departamento de Cirurgia Maxilo-facial em Kaunas, integrado 
num  Hospital de uma Universidade de Medicina, durante o período de 1999 até 2004, realizado 
com uma amostra de 346 pacientes com sinusite maxilar crónica ou sinusite maxilar crónica 
exacerbada, reportou uma maior afeção do género feminino em relação ao género masculino 
(213 mulheres e 133 homens). Depois de serem avaliados os sintomas dos pacientes, os exames 
radiográficos e os dados clínicos, foi determinado o número de casos com SMO com e sem 
fístula no seio maxilar, com corpos estranhos e com danos na parede lateral do seio maxilar. 
A média de idades neste estudo foi para o género feminino foi de 46,60±15,00 e para o género 
masculino de 42,10±14,40. Encontraram diferenças estatisticamente significativas de idade 
entre mulheres e homens (p=0,0024), sendo que as mulheres tratadas para a sinusite maxilar 
crónica ou sinusite maxilar crónica exacerbada tinham mais de 4,5 anos do que os homens(78). 
Embora este estudo apresente resultados muito similares quanto à média de idades da amostra, 
relativamente ao apresentado por nós, no que concerne ao género mais afetado o mesmo não 
poderá afirmar-se: os resultados aparentemente são discordantes entre os dois estudos em causa. 
Talvez por se tratar de um estudo com um desenho muito distinto do apresentado, considera-se
que as comparações que se realizem, não possuam a devida validade científica, sobretudo 
porque a unidade experimental não é a mesma nos dois estudos em questão.
O estudo prospetivo de Hoskinson et al. (2012)(19) reuniu uma amostra de 26 pacientes que 
realizaram cirurgia endoscópica, de um Hospital do Reino Unido (de janeiro de 2004 a 
dezembro de 2009). Este último foi realizado com recurso a prontuários de pacientes com 
sinusite odontogénica do banco de dados clínicos do autor e de dados do Sistema de Informações 
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Hospitalares. Reportaram um intervalo de idades compreendido entre 17 e 73 anos e uma idade 
media de 46,2 anos. De forma similar ao ocorrido com o estudo de Ugincius et al. (2006)(78), 
os resultados, embora similares aos da investigação que apresentamos, pela disparidade dos 
desenhos de estudo, os mesmos não devem ser comparáveis. 
Verifica-se que à semelhança do ocorrido na amostra de TCs da nossa investigação, o género 
masculino foi o mais afetado pela sinusite maxilar de origem odontogénica (60,90%). Encontrou-
-se uma variação na literatura em termos de idade, pelos estudos acima descritos. Ao contrário 
da maior parte dos estudos, os resultados desta investigação apresentaram pacientes mais jovens 
e uma distribuição etária na meia-idade. 
No que concerne com a afeção de acordo com o género, esta amostra aleatorizada para a 
execução do teste genético, apresentou resultados concordantes com a maioria dos estudos 
suprarreferidos. Contudo, salienta-se que se trata de um subgrupo de uma amostra, no qual 
o objetivo principal era estudar o impacto de alterações do gene IRAK4 na patologia do seio 
maxilar de origem odontogénica. Mais se acresce que a unidade experimental neste caso foi o 
indivíduo e não o seio maxilar, como na amostra anteriormente referida. 
Quanto ao facto da média de idades ser muito superior na data do teste genético, do que na 
data da TC, tal achado poderá não ter qualquer relacionamento explicável senão o facto de 
constituir resultado dependente de uma aleatorização de uma outra amostra. Mais se evidencia 
que este resultado pode pouco ou nada influenciar a decisão do médico dentista na intervenção, 
se comparado com outros. 
2 .3  A RELAÇÃO DO DENTE  COM O  SE IO  MAX ILAR
Num estudo realizado a partir de dados dos processos clínicos dos pacientes de um Departamento 
de Reabilitação Oral em Israel, os autores compararam a radiografia panorâmica e a TC 
relativamente à capacidade de identificação das raízes que protruíam para o seio maxilar. 
A amostra constou de 80 processos clínicos e foi possível concluir que o comprimento das 
raízes que protruíam para o seio maxilar em radiografias panorâmicas era, em média, 2,1 vezes 
superior ao comprimento de protrusão avaliada a partir das imagens de TC(205). Tal facto vem 
ao encontro da premissa de que a visualização da relação dente/seio maxilar é mais rigorosa se 
realizada através de imagens de TC. 
O estudo de Eberhardt et al. (1992)(90) referiu que uma proximidade média de 2mm do 
pavimento do seio maxilar, para as raízes dos pré-molares e molares maxilares, pode inflamar 
a  mucosa sinusal. Acresceu ainda que numerosas anastomoses vasculares perfurariam este 
espaço, podendo servir como canais de propagação de bactérias e como potenciais causadoras 
de sinusite. 
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Tendo em conta este conhecimento, vários foram os estudos desenvolvidos para se avaliar 
objetivamente a relação de proximidade anatómica dente/seio(74, 75, 91). Jung et al. (2012)(91), de 
um total de 83 pacientes, referiram que a relação entre as raízes dos molares maxilares e o 
seio maxilar diferem entre as raízes vestibulares e palatina – as raízes vestibulares dos molares 
maxilares apresentam mais frequentemente protrusão para o seio maxilar. A raiz mesio-vestibular 
(MV) do segundo molar maxilar foi reportada como a mais próxima do pavimento do seio 
maxilar e a mais distante da cortical alveolar. O estudo de Kilic et al. (2010)(75), avaliou CBCT 
de 92 pacientes e não reportou diferenças significativas entre a proximidade destas estruturas 
anatómicas do lado esquerdo e do lado direito ou entre os géneros feminino e masculino. 
Concluiu que a distância entre o pavimento do seio maxilar e a raiz do primeiro pré-molar 
maxilar foi maior e menor para a raiz disto-vestibular (DV) do segundo molar maxilar. 
No estudo que apresentamos não foi possível concluir acerca das raízes mais próximas do 
seio maxilar. Contudo é de realçar que à semelhança do estudo de Bomeli et al. (2009)(24) 
e de acordo com o referido na literatura internacional, a proximidade das raízes dos dentes 
posteriores maxilares relativamente ao seio maxilar foi considerado um fator a ter em conta 
na avaliação da SMO. Na nossa investigação verificou-se que este último fator apresentou 
associação estatisticamente significativa com a presença de radiopacidade, espessamento da 
mucosa e perda da cortical. Mais se salienta que nos pacientes avaliados havia maior protrusão 
dos dentes maxilares para o seio maxilar do lado esquerdo (47,30%) do que do lado direito 
(43,80%). 
2 . 4 .  S INUS ITE  MAX ILAR  DE  OR IGEM ODONTOGÉN ICA
No estudo que apresentamos a prevalência de alterações no seio maxilar e, simultaneamente, 
a presença de fator etiológico de origem dentária, sugerindo sinusite de origem odontogénica, 
evidenciou um valor superior (29,00%) ao relatado na literatura clássica(16, 17). Note-se que, 
no entanto, estudos recentes também mostraram resultados mais elevados da prevalência da 
SMO, sustentando assim os resultados desta investigação que apresentamos(19, 22-24, 177). Tal 
resultado pode dever-se ao facto das tomografias computorizadas observadas pertencerem 
a uma clínica de medicina dentária privada, especificamente de um especialista em cirurgia 
oral. Esta condicionante poderá aumentar não só o número de referenciações de patologias 
que necessitam de intervenção cirúrgica ou não, mas também aumentar o número de fatores 
etiológicos. Este aspeto contrasta com a maioria dos estudos publicados, nos quais as TCs 
utilizadas faziam parte de um hospital ou do departamento de otorrinolaringologia. 
O estudo de Lindahl et al.(172), realizado já em 1982, constitui exemplo de discordância dos 
resultados relativos aos valores de prevalência de sinusite maxilar de origem odontogénica. Este 
estudo foi efetuado com uma amostra composta por 111 pacientes, numa população Sueca, de 
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um Hospital Central. Os pacientes recorreram ao serviço de otorrinolaringologia com suspeita 
de sinusite maxilar crónica ou recorrência, e realizaram o exame clínico, radiográfico e punção 
antral. Os pacientes realizaram uma avaliação da cavidade oral no departamento de cirurgia oral 
e efetuaram uma ortopantomografia e radiografias intraorais. Em vinte e nove, dos 62 pacientes 
com diagnóstico correto de sinusite, a causa era odontogénica, e foi confirmada por cirurgia 
exploratória, sendo a periodontite o principal fator responsável. O estudo referido, tal como os 
resultados apresentados na nossa investigação, aponta uma prevalência elevada para a patologia 
em questão. 
Um outro estudo realizado, também na Suécia, no Departamento de Otorrinolaringologia da 
Universidade de Lund, em 1986 apresentou, à semelhança do anteriormente referido, um valor 
de prevalência elevado para a SMO, tendo reportado a causa odontogénica em 40,60% dos seios 
maxilares avaliados. Neste estudo, de Mélen et al. (1986)(21), foram observados 198 pacientes e 
reportados 224 seios maxilares infetados com sinusite maxilar crónica. Estes autores sugeriram 
que em casos de sinusite maxilar crónica se deva realizar a avaliação da cavidade oral para 
despiste de fatores causais de origem dentária. Embora nos pacientes incluídos neste estudo, 
os critérios de diagnóstico [foi realizada sinoscopia] defiram ligeiramente dos apresentados na 
nossa investigação, realça-se que a unidade experimental foi a mesma nas duas investigações, 
o seio maxilar e os valores de prevalência de SMO mais elevados, são comuns nas duas 
investigações. 
Obayashi et al.(177) constataram que em 71,30% dos pacientes com infeção dentária nos caninos, 
pré-molares e molares foram encontradas alterações no seio maxilar. Tal é discordante dos 
resultados apesentados pela nossa investigação. No entanto, deve-se salientar que Obayashi e 
colaboradores selecionaram uma amostra de 137 pacientes com infeções dentárias em dentes 
maxilares posteriores e excluíram os pacientes com tumor, implantes dentários e pacientes 
recentemente sujeitos a cirurgia, uma vez que o objetivo principal do estudo era indagar sobre 
as vias de disseminação da infeção dos dentes maxilares através da observação da TC. 
No estudo retrospetivo de Bomeli et al.(24), realizado entre 2002 e 2008, na Universidade de 
Pittsburgh, foram avaliados exames radiográficos de pacientes diagnosticados com sinusite 
maxilar aguda, tendo-se demonstrado que os casos de sinusite maxilar aguda, com sinais 
patológicos na tomografia computorizada, apresentavam uma probabilidade de 86,00% de 
possuírem etiologia dentária. 
Uma meta-análise, que reuniu 770 casos de sinusite maxilar, de 15 artigos, publicados entre 
1986 e 2007, concluiu que a prevalência desta patologia variava entre os 37,00% e os 40,60%(15). 
Os artigos eram incluídos nesta meta-análise se apresentassem pelo menos 10 casos de sinusite 
maxilar odontogénica, com referência ao fator etiológico e fosse avaliada cada tipo de sinusite 
maxilar (aguda, subaguda e crónica) tendo-se concluído que a mais comum era a sinusite 
maxilar crónica. 
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Mais se verificou – houve um aparente aumento na incidência de sinusite odontogénica (sem 
casos notificados em 2004, para 10 casos apresentados em 2009) ao longo da última década no 
Reino Unido(19). Os autores referem ainda no estudo que é possível que a prevalência de SMO 
seja ainda maior, uma vez que identificaram retrospetivamente apenas os pacientes submetidos 
a cirurgia endoscópica e, pode ter sido efetuado o tratamento mais conservador dos pacientes 
com esta patologia. Para além disso, o estudo refere que à semelhança do aumento da SMO, 
também a incidência de infeções faciais secundárias a patologia dentária parece estar a aumentar. 
Verificou-se ainda que entre 2005 e 2006 houve um aumento, para o dobro, da necessidade de 
internamento devido a abcessos dentários que exigiram drenagem.    
No estudo de Maillet et al.(176), realizado a partir do banco de dados de 871 CBCT, 82 exames 
radiográficos apresentavam relatório conclusivo de sinusite maxilar. A partir destes, foram 
detetados 135 casos de sinusite com possível etiologia odontogénica. Em 98 casos, foi possível 
observar que existia alguma alteração ao nível da integridade do pavimento do seio maxilar. 
Quanto ao número total de dentes maxilares posteriores incluídos no exame imagiológico 
(534 dentes), verificou-se que 100 destes apresentaram fator etiológico para sinusite. Em 37 
dos casos com sinusite a origem foi de caráter não odontogénica, com presença de fluido e 
esclerose do pavimento e parede lateral do seio maxilar. O referido estudo avaliou o estado do 
seio maxilar e posteriormente o estado dentário. Quando considerados todos os 135 casos, foi 
relatada uma prevalência de sinusite odontogénica em 51,80% dos casos. Senão se considerar 
os casos de sinusite de origem indeterminada, então a prevalência é de 65,40% dos casos de 
sinusite maxilar associados a dentes maxilares posteriores com patologia periapical. Este valor 
elevado está de acordo com o descrito na literatura mais recente e aponta, embora superior aos 
resultados apresentados nesta investigação, para valores elevados de SMO.  
Num estudo retrospetivo realizado na Coreia, entre 2006 e 2008, examinaram-se 30 pacientes 
do Departamento de Otorrinolaringologia e Cirurgia Cabeça e Pescoço e revelou-se uma 
prevalência mais baixa da patologia (5,20%) em 27 pacientes, sendo que 4 pacientes foram 
referidos de uma clínica médico-dentária. No entanto, realçamos que o mesmo foi baseado em 
evidência radiográfica e na sintomatologia(171). 
Pokorny e Tataryn (2013)(22) apresentaram 33 casos de SMO, em que 21 apresentavam patologia 
dentária identificável na TC, e apenas em 8 destes casos a patologia dentária foi identificada 
radiograficamente pelo radiologista que interpretou as imagens. 
Considerando-se que mais de um terço dos casos sinusite odontogénica neste estudo não tinha
provas de identificação da patologia dentária em imagens de TC, é muito provável que a verdadeira
incidência de sinusite odontogénica seja significativamente superior ao apontado em estudos 
recentes. Tal como referido no estudo de Bomeli (2009)(24) e Maillet (2011)(176), os quais se basearam
unicamente em imagens de tomografia computadorizada para diagnosticar sinusite odontogénica e 
encontraram a patologia em mais de 50% dos casos, tal como referido anteriormente. 
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Estes resultados vão de encontro aos resultados obtidos, neste estudo que se apresenta, 
relativamente à prevalência da sinusite odontogénica (29,00%). Importante referir que a amostra 
inicial constou apenas de observação imagiológica das alterações presentes em TC ao nível do 
seio maxilar (espessamento da mucosa, radiopacidade, presença de fluido e perda da cortical) e 
da identificação de patologia dentária nas referidas imagens.  
Certos de que as imagens traduzem sinais inflamatórios sugestivos de patologia no seio maxilar 
e potenciais fatores etiológicos para a mesma e não diagnóstico preciso, não podemos deixar 
de salientar que este tipo de abordagem não é única na literatura e que esta última também é 
parca(176).
2 .5 .  FATORES  ET IOLÓG ICOS  E  ALTERAÇÕES DO SE IO  MAX ILAR 
Neste estudo os fatores etiológicos que apresentaram resultados estatisticamente significativos 
foram o insucesso endodôntico, lesão periapical, doença periodontal, quistos e fístula oro-antral, 
como representado na Tabela 5. 
Os resultados apresentados demonstraram uma associação estatisticamente significativa entre 
a presença de lesão periapical e o espessamento da mucosa do seio maxilar (p≈0,000<0,05). 
Este resultado está de acordo com os resultados obtidos por Bornstein et al. (2012)(200). Este 
autor avaliou dois grupos de pacientes (n=50 para cada grupo), com e sem patologia apical, 
e concluiu que a membrana de Schneider, na vizinhança da raiz com lesões apicais, tendia a 
apresentar-se significativamente mais espessa, quando comparada com a das raízes dos dentes 
sem patologia apical.
Os potenciais fatores etiológicos que estiveram mais frequentemente presentes para o grupo 
sinusite maxilar de origem odontogénica, foram o insucesso do tratamento endodôntico 
(25,15%), a presença de lesão periapical (20,43%), a presença de inclusão (17,68%), a presença 
de quistos (14,93%) e de doença periodontal (8,25%), conforme se pode constatar na Figura 88. 
No estudo de Pokorny e Tataryn (2013)(22) as imagens da tomografia computorizada de sinusite 
maxilar de origem odontogénica, em 18 (55,00%) casos revelaram a presença de abcesso 
periapical, sendo que em 3 imagens também havia falha do tratamento endodôntico associado, 
e em 3 casos (9,00%) evidenciou-se a presença de doença periodontal mas sem infeção 
endodôntica associada. As lesões periodontais com fístula oro-antral traduziam uma imagem 
na tomografia computorizada semelhante à de um abcesso periapical. Quatro casos (12,00%) 
evidenciaram falha no tratamento endodôntico, sem formação óbvia de abcesso ativo, e 6 casos 
(18,00%) apresentaram ausência de osso (caracterizada pela ausência da cortical óssea entre os 
ápices radiculares e a mucosa do seio maxilar, ou pelas raízes dos dentes protruindo o pavimento 
do seio maxilar e promovendo um contacto direto com a mucosa sinusal). Neste estudo 2/3 
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(64,00%) de sinusite maxilar de origem odontogénica demonstraram infeção perirradicular 
evidente na tomografia computorizada(22).
No que concerne aos resultados do estudo de Pokorny e Tataryn (2013)(22), relativamente à 
associação de fatores etiológicos com a sinusite maxilar de origem odontogénica, pode-se 
afirmar que os resultados apresentados para os fatores etiológicos, que se evidenciaram com 
significância estatística – tratamento endodôntico, lesão periapical, doença periodontal, quistos 
e fístula oro-antral – são concordantes com os encontrados na investigação de Pokorny e Tataryn 
(2013)(22).  
A doença periodontal enquanto agente etiológico da sinusite maxilar, foi relatada pela primeira 
vez em 1943. Após a realização de estudos sobre cadáveres, Bauer comprovou a ocorrência 
de disseminação direta de microrganismos da cavidade oral para o seio maxilar(17). Abrahams 
et al.(14) reportaram que o valor de casos de sinusite maxilar em indivíduos com doença 
periodontal é o dobro relativamente aos pacientes sem doença periodontal. Esta investigação 
concluiu ainda que existia uma relação causal entre a doença periodontal e a sinusite maxilar 
odontogénica através dos resultados obtidos da observação do espessamento da mucosa de 168 
seios maxilares, em tomografia computorizada(14).
Em dois estudos prospetivos, um de Lindahl et al.(1982)(172) e outro de Melen et al. (1986)
(21), a maioria dos casos de sinusite maxilar de origem odontogénica foram identificados como 
secundários a um processo infecioso dentário, tais como a periodontite marginal e a infeção 
apical. Estes dois fatores etiológicos descritos concordam com estes resultados, no sentido 
em que a doença periodontal e a lesão periapical apresentaram associação estatisticamente 
significativa, conforme se verifica na Tabela 5. 
Importante referir que, de acordo com a meta-análise de Arias-Irimia e colaboradores(15), e ao 
contrário dos estudos mais clássicos sobre este tema, a doença periodontal também não se 
apresentou como o fator etiológico principal da sinusite maxilar odontogénica. Talvez devido, 
provavelmente ao fato de, nos últimos anos, ter ocorrido uma melhoria das condições de 
higiene oral e das técnicas preventivas quanto à doença periodontal. Esta evidência é de grande 
relevância já que a tendência conservadora atual leva, muitas vezes, a preservar dentes com 
doença periodontal, pois têm uma manifestação clínica tardia, como resultado de uma evolução 
lenta e crónica da patologia. 
Lopatin et al.(23) mencionaram que, no momento das cirurgias ao seio maxilar, foram encontrados 
em 21 seios maxilares corpos estranhos, os quais corresponderam a raízes de dentes (11 casos), 
a obturações dentárias (7 casos) e a embalagens (3 casos). Estas últimas foram referidas como 
de origem iatrogénica, sendo que constituíram acidentes decorrentes de ações dos médicos 
dentistas durante as tentativas para resolver fístulas após a extração de um dente(23).
Um estudo realizado no Departamento de Cirurgia Maxilo-facial do Kaunas Hospital da 
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Universidade de Medicina durante o período de 1999 até 2004, com uma amostra de 346 
pacientes com sinusite maxilar crónica, tratados endoscopicamente, revelou que em 55 casos 
existia fístula no seio maxilar direito, 98 casos não apresentavam fístula no seio maxilar direito, 
45 casos evidenciavam uma fístula no seio maxilar esquerdo, 112 casos não mostravam fístula 
no seio maxilar esquerdo, 16 casos tinham corpos estranhos no seio maxilar direito e 20 casos 
também tinham corpos estranhos detetados no seio maxilar esquerdo(78). Quer a fístula, quer 
os corpos estranhos foram contemplados como fatores etiológicos nesta investigação, contudo 
não foram os fatores causais mais presentes na amostra, o que de certa forma é discordante com 
os resultados desta última investigação(78). Esta discordância poderá estar relacionada com o 
período temporal muito díspar em que decorreram os estudos e também com o facto de serem 
populações de origens distintas – uma recrutada de Centro Hospitalar e de Departamento de 
Otorrinolaringologia e outra ser uma população de clínica privada, com orientação específica 
para cirurgia oral.  
A meta-análise de Arias-Irimia e colaboradores(15) descreveu a iatrogenia como a causa mais 
frequente de sinusite maxilar odontogénica (55,97%). Outros fatores etiológicos descritos por 
este estudo incluíram: periodontite (40,38%); cistos odontogénicos (6,66%); fístulas oro-antrais e 
iatrogenia após a extração do dente (47,56%) e por fim corpos estranhos (19,72%). Os implantes 
dentários ou a migração destes para o seio maxilar, corresponderam a 0,92% de todos os casos 
e foram também incluídos como fonte iatrogénica(15). Uma das justificações que o estudo de 
Arias-Irimia apresenta para o elevado valor encontrado para a iatrogenia é o facto do aumento 
do número de implantes colocados, especialmente em pacientes com edentulismo persistente 
nas regiões subantrais, cuja reabilitação é complicada, uma vez que são necessárias técnicas 
de elevação do seio maxilar.  Neste estudo a iatrogenia não foi uma das causas principais para 
alterações imagiológicas no seio maxilar, talvez devido ao facto de em muitos casos a realização 
da tomografia computorizada ter sido pré-operatória, ou seja, prévia à colocação de implantes. 
Lee e colaboradores referiram que as complicações relacionadas com implantes dentários 
foram a causa mais comum de sinusite maxilar, representando dez (37,00%) dos 27 pacientes 
estudados. As complicações relacionadas com a extração dentária foram a segunda causa mais 
comum, encontrada em 8 casos (29,60%) dos 27 pacientes. O cisto dentígero foi observado 
em 3 casos (11,10%) dos pacientes desta amostra. Os cistos radiculares, cárie dentária e dentes 
supranumerários foram as causas menos comuns, cada uma encontrada em 2 casos (7,40%) dos 
27 pacientes(171).
A incidência da sinusite maxilar associada a implantes dentários tem sido considerada muito 
baixa, apesar da alta prevalência da reabilitação com implantes dentários. No entanto, essa 
incidência tem vindo a aumentar gradualmente(171). Ainda neste estudo, a perda da cortical da 
região do seio maxilar envolvida foi observada em 12 casos (44,40%)(171). Nos casos de ausência 
de osso, esta condição anatómica normal, expõe as raízes dos dentes diretamente à mucosa 
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do seio maxilar. As raízes dentárias infetadas, que se projetam através do pavimento do seio 
maxilar, estão em contacto direto com a mucosa do seio, provocando alterações inflamatórias 
nos tecidos moles e imagens da alteração do nível de fluido. 
Relativamente ao espessamento da mucosa, foi descrita numa amostra de 85 pacientes, a perda de 
cortical do pavimento do seio maxilar em todos os casos em que um fator etiológico dentário foi 
identificado, sendo que a quantidade média de espessamento da mucosa entre os casos de sinusite 
foi de 7,4mm(176). Este estudo afirmou também que as alterações nos seios maxilares surgem 
associadas com patologia periapical em mais de 50% dos casos, o que está de acordo com os 
resultados apresentados. O referido estudo concluiu ainda que os primeiros e segundos molares 
maxilares foram 11 vezes mais propensos a apresentarem envolvimento com o seio maxilar 
do que os pré-molares, enquanto que qualquer molar foi igualmente propenso a se envolver 
com o seio maxilar(176). A avaliação do espessamento da mucosa do seio maxilar foi efetuada 
apenas de forma qualitativa e não de forma quantitativa, pelo que não poderemos estabelecer 
comparações entre os estudos. À semelhança desta investigação Maillet et al. (2011)(176)
e outros estudos, consideraram o espessamento da mucosa patológico quando superior a 
2mm(182). Outros autores reportaram que o espessamento da mucosa superior a 4mm estava 
estatisticamente associado a sintomas clínicos, considerando a mucosa normal entre 1 a 2mm, 
tanto na TC como na RM(177, 244). 
Um estudo realizado na Tailândia, durante o período de 6 meses, teve como objetivo determinar 
através da observação retrospetiva de 250 CBCT do Departamento de Radiologia, a relação 
entre os achados odontológicos e as alterações da mucosa do seio maxilar. O referido estudo 
deferiu desta investigação uma vez que excluiu todos os seios maxilares que pudessem 
apresentar radiopacidade ou presença de fluido, avaliando apenas a mucosa do seio maxilar. No 
entanto, pode referir-se que o espessamento da mucosa foi encontrado em 42% dos pacientes e 
houve associação estatística entre a doença periodontal e o espessamento da mucosa, mas não 
com a lesão periapical e o tratamento endodôntico. Estes resultados contrariam os estudos de 
Selden (1999)(30), que refere o síndrome endo-antral como fator etiológico de espessamento da 
mucosa e de Shanbhag et al. (2013)(202) que concluiu que o espessamento da mucosa tem 9,75 
vezes mais probabilidade de estar presente quando próximos de dentes com lesão periapical. 
Importante realçar que o espessamento da mucosa foi considerado presente acima de 1mm, 
quando a maioria dos estudos aponta para os 2 mm como seio normal(176, 177, 244). 
Um estudo realizado na Finlândia, em 2010, através de observação de radiografias panorâmicas 
de 5021 pacientes, reportou uma prevalência do espessamento da mucosa do seio maxilar de 
12,0% e uma prevalência de quistos na cavidade sinusal de 7,0%. Nesta  mesma investigação o 
espessamento da mucosa do seio e a presença de quistos na cavidade sinusal eram duas vezes 
mais frequentes em homens do que em mulheres. O espessamento da mucosa encontrou-se mais 
frequentemente na faixa etária dos 40 aos 49 anos, enquanto a presença de quistos esteve mais 
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frequentemente associada a grupos etários mais jovens. Ainda neste trabalho verificou-se que 
os resultados dentários patológicos e tratamentos endodônticos apresentaram uma associação 
estatisticamente significativa com a presença de espessamento da mucosa do seio maxilar, não 
se tendo verificado o mesmo para a presença de quistos na cavidade sinusal. Estes resultados, 
embora estejam em alguns aspetos de acordo com esta investigação (de acordo em relação à 
associação estatisticamente significativa entre o insucesso endodôntico e o espessamento da 
mucosa do seio na TC) e em discordância noutros aspetos (no que concerne à presença de 
quistos na cavidade sinusal e à presença de espessamento da mucosa do seio maxilar na TC), 
é de salientar que os mesmos foram obtidos através da análise de radiografia panorâmica. Esta 
última não é considerada tão fiável como a tomografia computorizada, o que também justifica o 
número da amostra tão elevado que estes investigadores apresentam(203). 
Um estudo realizado na Alemanha, em 2011, através da observação de 1029 CBCT, reportou uma 
prevalência total para patologias do seio maxilar de 56,3 %. A alteração mais frequentemente 
encontrada foi o espessamento da mucosa. Este estudo, à semelhança desta investigação, partiu 
da observação de tomografias computorizadas sem diagnóstico confirmado e apresentou um 
número de alterações no seio maxilar idêntico ao nosso(29).
O estudo de Brüllmann et al. (2011)(201) que analisou retrospetivamente 204 tomografias 
computorizadas descreveu a existência de uma associação pronunciada entre a periodontite e 
sinais imagiológicos de sinusite. Em 56% dos pacientes, estes investigadores encontraram um 
espessamento da mucosa basal (n=115). Reportaram também que o espessamento da parede da 
mucosa basal era mais provável em pacientes com dentes cariados e não vitais e mais provável 
do que o espessamento da mucosa total(201). 
No que concerne à comparação deste estudo com os presentes resultados, podemos afirmar que 
este estudo corrobora os resultados desta investigação uma vez que a mesma demonstrou uma 
associação entre a cárie e a doença periodontal e o espessamento da mucosa do seio maxilar. 
Já o estudo de Lu et al. (2012)(182) reportou uma prevalência, numa amostra de 508 seios maxilares 
avaliados em CBCT, de 46,2% de espessamento da mucosa do seio maxilar. Este estudo revelou 
ainda que a prevalência e a severidade do espessamento da mucosa sinusal estavam associados 
ao grau de periodontite apical, verificando-se que a prevalência do espessamento da mucosa 
sinusal aumentava drasticamente à medida que a gravidade de periodontite apical aumentava 
(de 41,5 % naqueles sem a doença periodontal a 100% para aqueles que apresentam doença 
severa). O que corrobora os presentes resultados, na medida em que se encontrou associação 
estatisticamente significativa entre o espessamento da mucosa do seio maxilar e a lesão 
periapical e a doença periodontal. 
Já num estudo recente, de 2013, onde foram avaliados 211 seios maxilares, a análise bivariada 
revelou associação estatisticamente significativa entre a presença de espessamento da mucosa 
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do seio >2mm e o género (masculino), a idade (>60 anos),  a presença de dentes com lesão 
periapical e de doença periodontal (p=0,027)(202). Estes resultados são concordantes com os 
deste estudo relativamente à associação estatisticamente significativa entre o espessamento da 
mucosa do seio e os referidos fatores etiológicos. 
No estudo de Longhini (2011)(198) foi reportado que em investigações apresentadas por médicos 
dentistas e cirurgiões maxilo-faciais, 60% a 100% dos casos de sinusite odontogénica, a mesma 
era causada por procedimentos dentários iatrogénicos (extração dentária, corpo estranho, errado 
procedimento durante extração ou durante a colocação de implantes dentários). Investigações 
de otorrinolaringologistas ou relatórios de radiologistas relatavam 80% a 100% dos casos de 
sinusite odontogénica com origem na doença periodontal. Portanto, segundo Longhini, o ponto 
de vista do profissional altera a perceção da etiologia mais comummente encontrada, o que poderá 
justificar alguma da variabilidade encontrada entre esta investigação e os estudos realizados 
por otorrinolaringologistas ou por radiologistas(198). Importante referir que mais de 90% das 
revisões publicadas sobre este tema estão relacionadas com a área da otorrinolaringologia(15).  
Num estudo realizado no Reino Unido, numa amostra de 26 pacientes, com recurso a registos 
de pacientes com sinusite odontogénica do banco de dados clínico do autor e os dados do 
Sistema de Informações Hospitalares, os fatores etiológicos incluíram infeção periapical (73%), 
fístula oro-antral (23%) e uma raiz retida (4%)(19). Embora com uma dimensão amostra muito 
mais baixa e numa população alvo distinta desta investigação, este estudo está de acordo com 
o apresentado, uma vez que também obteve valores elevados para o fator etiológico infeção/ 
lesão periapical(19).
No estudo retrospetivo de Bomeli (2009)(24), foi efetuada a avaliação de 101 TC (202 seios 
maxilares) relativamente à presença de fluido e à presença de espessamento da mucosa 
(classificada em vários graus). Os fatores radiográficos considerados para identificar causa 
dentária foram a presença de projeção de raízes dos dentes maxilares posteriores acima do 
pavimento do seio maxilar, a presença de abcesso periapical e a presença de fístula oro-antral. 
Verificou-se que: 61% dos seios maxilares continham fluido, 3 dos seios maxilares apresentavam 
<1/3 de opacificação por fluido, 17% dos casos tinham fonte de infeção dentária. Neste estudo, 
num grupo composto por seios maxilares com 1/3 a 2/3 de opacificação por fluido, verificou-se que 
53% tinham uma fonte dentária identificável. Num grupo, desta mesma investigação, composto 
pelos seios maxilares com >2/3 opacificação pelo fluido, 79% apresentavam uma fonte dentária 
identificável. O espessamento da mucosa evidenciou uma relação semelhante com fontes 
dentárias. Este estudo não efetuou este tipo de abordagem dos fatores etiológicos e é necessário 
assumir tal facto como uma das limitações do mesmo – a medição do grau de opacificação e 
medição do espessamento da mucosa. No entanto pode dizer-se que relativamente aos fatores 
etiológicos avaliados, há alguma concordância com esta investigação.
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A colocação de implantes que invadam o seio maxilar também pode induzir sinusite, embora 
para muitos autores, esta condição, é muito rara(26). 
No presente estudo foram encontrados 3,90% dos implantes sem alterações patológicas no seio 
maxilar e 2,70% associados a alterações imagiológicas no seio maxilar. Portanto verifica-se 
que foram mais os implantes que não evoluíram para complicações, o que está de acordo com 
a literatura(189-191). 
Estudos em animais e humanos indicam que a protrusão de implantes no seio maxilar per si não 
está relacionada com o desenvolvimento de complicações no seio maxilar(189, 190). Por exemplo, 
o estudo realizado por Jung (2006)(189), que consistiu em colocar 1 implante bilateralmente a 
penetrar o seio maxilar em 2, 4 ou 8mm, reportou que a saliência do implante na cavidade do 
seio maxilar não estava relacionada com o desenvolvimento de complicações de sinusite na 
espécie canina. Nesta investigação encontrou-se associação estatisticamente significativa entre 
a perda da cortical e a presença de implantes, o que quer dizer que quando se realiza a colocação 
de implantes, em que se recorre a ancoragem no seio maxilar, pode haver perda da cortical 
do pavimento do seio maxilar associada à região intervencionada, o que parece fazer sentido 
aquando da realização do leito implantar. Um estudo da American Laryngological, Rhinological 
and Otological Society demonstrou que em 70 implantes com perfuração da membrana do 
seio maxilar em menos de 3mm, e com follow-up de aproximadamente 9 anos, não existiam 
sinais clínicos nem radiográficos de complicações do seio maxilar(191). Pelo contrário, e como 
já referido, no estudo de Lee o fator etiológico que demonstrou mais complicações no seio 
maxilar foram os implantes dentários (37,00%). 
A generalidade dos casos de sinusite maxilar de origem odontogénica com imagem de 
radiopacidade tomográfica associada, com fator etiológico de origem odontogénica presente 
(por exemplo, uma raiz dentária com comunicação com o seio maxilar) localiza-se na base 
inferior do seio maxilar. Já nos casos de sinusite de origem não odontogénica e na presença de 
pólipos ou cistos mucosos de retenção, a referida radiopacidade localiza-se na parede lateral do 
seio maxilar(49).
Assim, é fundamental durante a análise tomográfica o registo preciso do tipo de radiopacidade, 
se difusa ou localizada, o local que ocupa na cavidade do seio maxilar e a eventual associação 
ou não a potenciais fatores de risco de origem odontogénica ou não odontogénica.
Nesta investigação, como se pretendia avaliar a SMO, consideraram-se sinais patológicos 
radiográficos no seio maxilar apenas quando relacionados com o fator etiológico, ou seja na 
base do seio maxilar.
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2 .6.  PREDOMÍN IO  DA LOCAL IZAÇÃO
DAS ALTERAÇÕES IMAG IOLÓG ICAS
O presente estudo não revelou diferenças estatisticamente significativas na distribuição da 
patologia entre o seio maxilar direito (51,40%) e esquerdo (48,60%).
Considerou-se importante tentar indagar sobre eventual predomínio da afeção do seio maxilar 
direito ou esquerdo, uma vez que é possível encontrar na literatura referencia ao facto da sinusite 
maxilar odontogénica poder ser unilateral, ou seja afetar apenas o seio maxilar adjacente à 
presença da patologia dentária. 
Por exemplo, a meta-análise de Arias-Irimia encontrou mais 2% casos no seio maxilar esquerdo 
quando comparado com o seio maxilar direito(15). No estudo de Mélen (1986), em casos de 
sinusite unilateral, não houve diferença entre o lado esquerdo e do lado direito(21). Segundo 
Pokorny e Tataryn (2013)(22) a patologia unilateral também é associada a SMO (77%), ou seja 
um achado patológico na TC que evidencie afeção unilateral do seio maxilar deve levantar a 
suspeita de SMO, mas deve-se perceber que a SMO bilateral também é possível, e pode ocorrer 
simultaneamente com doenças inflamatórias sinusais de outras etiologias. 
Como tal, considerou-se que este não seria critério de diagnóstico e não é possível fazer o 
paralelo direto com esta investigação, uma vez que o desenho dos referidos estudos separaram 
os pacientes com alterações imagiológicas uni ou bilaterais. O que é possível afirmar é que não 
houve predomínio do lado afetado, nomeadamente quanto aos fatores iatrogénicos, ou seja, que 
dependem do operador. 
2 .7.  AVAL IAÇÃO DA RAD IOGRAF IA  PANORÂMICA
Como já foi referido anteriormente a radiografia panorâmica é um exame imagiológico 
menos sensível que a tomografia computorizada para o estudo do seio maxilar. No entanto, no 
momento da recolha da história clínica e da realização do teste genético, foi também observada 
a radiografia panorâmica, caso o paciente apresentasse alguma recente, uma vez que nenhum 
paciente realizou nenhuma tomografia computorizada propositadamente para este estudo. Mas 
existia a necessidade de um exame radiográfico para complementar a anamnese e até para 
concluir sobre as diferenças de fatores etiológicos na TC e na radiografia panorâmica. Assim, 
torna-se compreensível a diferença temporal entre a TC e a radiografia panorâmica (62 meses). 
Quando aplicado o teste estatístico para aferir sobre os dois métodos, parece óbvio que estes 
apresentem diferenças estatisticamente significativas, uma vez que entre o período da realização 
de um exame e outro podem ter sido efetuados mais tratamentos (como é o caso dos implantes 
e da endodontia) ou até o aparecimento de patologias (por exemplo cárie, doença periodontal e 
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quistos). É notório o aumento relativamente ao número de implantes na ortopantomografia, que 
se justifica pelo facto de algumas tomografias computorizadas terem sido realizadas no âmbito 
do estudo pré-operatório à colocação de implantes.
Considerado o exame convencional da consulta médico-dentária é mais fácil recolher informações 
da radiografia panorâmica e apresentar uma amostra de maiores dimensões. Como, por exemplo, 
o estudo de Vallo et al. (2010) que reuniu 5021 participantes para estudar o espessamento da 
mucosa e os cistos antrais. Obtiveram resultados de  prevalência do espessamento da mucosa de 
12% e de cistos de 7% e concluíram que os resultados dentários patológicos (lesões periapicais, 
doença periodontal) e tratamentos endodônticos foram significativamente associados com 
espessamento da mucosa, mas não com os cistos antrais(203).
2 .8.  ANAMNESE 
Entre os parâmetros avaliados na anamnese dos pacientes deste estudo salienta-se o facto de 17% 
dos pacientes referirem história familiar de sinusite, ou seja parentes próximos diagnosticados 
com sinusite maxilar. Dos pacientes incluídos no estudo (na amostra que foi sujeita à realização 
do teste genético) 22,90% estavam diagnosticados com sinusite maxilar e 16,30% referiram ter 
rinite alérgica, diagnosticada pelo otorrinolaringologista. Estes pacientes foram integrados no 
diagnóstico de sinusite maxilar de origem não odontogénica para evitar erro. 
Neste campo o paciente foi também questionado se alguma vez tinha sido sujeito a cirurgia ao 
seio maxilar ou se alguma vez tinha ocorrido uma comunicação oro-antral. 
A maioria dos trabalhos publicados sobre sinusite maxilar, na generalidade, excluem os pacientes 
com cirurgia prévia, com leucemia ou que recebem medicamentos imunossupressores(95). A 
apresentação clínica da sinusite em pacientes imunocomprometidos, particularmente aqueles 
com leucopenia severa, pode ser sutil, fazendo um diagnóstico precoce difícil e aumentando a 
probabilidade de um fulminante e mesmo fatal curso(89).  
Foi também registado qual o motivo da realização da TC, ou seja se a tomografia computorizada 
tinha sido realizada para estudar uma patologia, ou se por outro motivo, como por exemplo, 
realizada para estudo de colocação de implantes, sendo que em 64 pacientes a TC foi realizada 
para estudo de patologia. 
Relativamente à medicação verifica-se que a 13,10% dos pacientes está a fazer terapêutica 
anticoagulante. Segundo o que está descrito na literatura não há qualquer tipo de relação 
entre esta medicação e a sinusite maxilar. Importante referir que apenas 4 dos pacientes se 
encontravam a fazer tratamento com anti-histamínicos, que segundo Mehra et al. (1999)(197) é 
uma medicação que pode causar a secagem da mucosa sinusal e interferir com a função normal 
do aparelho mucociliar. 
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O estudo de Rak et al. (1990)(244), que avaliou o espessamento da mucosa em ressonâncias 
magnéticas utilizou a informação da toma de anti-histamínicos para considerar estes pacientes 
como sintomáticos. 
Importante referir também que os corticosteroides (3,90% dos pacientes estavam a tomar esta 
medicação) conseguem efeitos anti-inflamatórios e antiedema fortes, reduzindo a síntese e 
a libertação de uma série de citoquinas e moléculas de adesão, que são sobrerreguladas na 
sinusite. Portanto, os corticosteroides tópicos inibem a resposta inflamatória principalmente a 
neutrófilos, sem interferir com os mecanismos de defesa imunológica(121).
Tem sido referido na literatura que a intolerância ao ácido acetilsalicílico leva a uma mudança 
no metabolismo do ácido araquidónico (a inibição da ciclo-oxigenase), com o aumento da 
produção de leucotrienos, na presença de um nível reduzido de prostaglandinas. Em 2003, 
a colonização com enterotoxinas estafilocócicas, cujos produtos agem como superantigénios, 
foi descrita como um possível mecanismo patológico na polipose nasal eosinofílica bilateral 
com asma associada e sensibilidade à aspirina. A presença de anticorpos IgE específicos de 
enterotoxinas nos tecidos é acompanhada por inflamação eosinofílica relativamente grave(121). 
Por isso, alguns estudos incluem esta informação na recolha da história clínica quando se estuda 
a sinusite crónica(226, 227, 229, 235). 
A medicação é um parâmetro muito abrangente e é complexa a tentativa de retirar toda e qualquer 
tipo de conclusão sobre o seu real contributo para a reação inflamatória exacerbada do seio 
maxilar. Talvez por isso não seja avaliado pela maioria dos estudos que possuam algum grau 
de semelhança com esta investigação. Por outro lado, alguns estudos referem que a recolha da 
informação relativa à medicação do paciente foi efetuada, mas não referem quais os resultados 
ou a influência da mesma(245).  
O estudo de Bhattacharyya et al.(97) diz que a medicação pode mascarar os sintomas e afetar a 
aparência dos seios da face em exames imagiológicos. No entanto, a eliminação dos pacientes 
que estavam a tomar medicação do análise de dados não conseguiu produzir um correlação 
significativa entre os sintomas e os achados imagiológicos.
 > >  PATOLOG IAS  S I STÉMICAS
Os resultados desta investigação não encontraram associação entre a sinusite maxilar 
odontogénica e a presença de diabetes.  Os mesmos resultados foram encontrados no estudo 
de Longhini (2011), que reitera que ainda que a diabetes possa contribuir para complicações 
dentárias, não foi encontrada nenhuma evidência de aumento do risco de SMO. Na série de 
casos apresentados neste último estudo, apenas 3 pacientes (14,00%) apresentavam diabetes(198). 
No presente estudo apenas 12 pacientes (7,80%) dos doentes apresentavam diabetes. 
CAPÍTULO IV
1 85
COMPARAÇÃO COM A L ITERATURA
Alguns investigadores defendem a teoria de que a doença periodontal é uma complicação comum 
da diabetes e que a mesma poderá reduzir a sensação de dor dentária, devido à neuropatia 
diabética. Esta redução poderá potencialmente permitir uma infeção dentária mais avançada 
antes da intervenção dentária(49, 198). 
Outros investigadores acreditam que a diabetes mellitus tem efeitos prejudicais sobre o sistema 
imunitário, o que poderá levar ao estabelecimento de infeção, que se apresenta de forma mais 
grave e mais difícil de tratar(246). 
Relativamente à avaliação da asma, pudemos verificar que nesta investigação não foi encontrada 
associação estatisticamente significativa entre o polimorfismo do gene IRAK4 e a presença de 
asma.
O estudo de Tewfik(235) como acima referido, demonstrou a existência de uma associação entre 
o polimorfismo no gene IRAK4 e níveis séricos de IgE em pacientes com rinossinusite crónica 
e asma. Aparentemente estes resultados são contraditórios aos presentes neste estudo, mas se 
se considerar que os polimorfismos estudados por Tewfik(235), no mesmo gene IRAK4 , foram 
distintos do pesquisado nesta investigação, facilmente se verifica que de contraditório, só 
mesmo, a aparente e inicial apreciação.
O estudo de Nader et al. (2010) (138) reportou, através da avaliação de 71 casos de rinossinusite 
crónica refratária, forte associação da rinossinusite com a asma e com a intolerância ao ácido 
acetilsalicílico. Pelo que sugeriu que se efetuassem mais estudos sobre a genética da rinossinusite 
crónica, incluindo genes conhecidos por terem envolvimento com a asma e imunidade inata(138). 
Neste estudo não se obteve associação com a asma, contradizendo os resultados deste último 
estudo. Tal resultado poderá estar relacionado, provavelmente, com o facto deste estudo não ter 
o fenótipo limitado à rinossinusite crónica. 
 > >  HÁB ITOS  –  TABACO E  ÁLCOOL
No presente estudo os fumadores não revelaram qualquer associação com a patologia do seio 
maxilar. 
O estudo de Lieu e Feinstein (2000)(247) referiu que o consumo do tabaco confere um risco 
mínimo aumentado para o desenvolvimento de sinusite, mas contrariamente às expectativas, 
a exposição ao fumo não revelou aumentar o risco de sinusite(247). Por outro lado o estudo 
caso controlo de Tammemagi et al. (2010)(248) demonstrou que a exposição ao fumo passivo 
é comum e foi significativamente independentemente da rinossinusite crónica. Estes estudos 
concordam com o encontrado nesta investigação. 
No entanto, segundo o estudo “Third National Health and Nutrition Examination Survey”, 
CAPÍTULO IV
1 86
COMPARAÇÃO COM A L ITERATURA
entre 1984-1994, nos EUA, o hábito tabágico foi relacionado com o aumento da prevalência 
de sinusite. De um total de 20050 adultos com idade igual ou superior a 17 anos, foi possível 
concluir que o uso direto do tabaco aumentava o risco de desenvolver sinusite na população 
adulta, mas ao contrário do esperado, os fumadores passivos não apresentavam este mesmo 
risco(247). 
 > >  EXAME FÍS ICO
O exame físico desta investigação incluiu a inspeção dos tecidos moles para o edema e 
eritema, embora este achado seja incomum na sinusite maxilar. A sinusite maxilar raramente 
causa edema dos tecidos moles, devido à falta de veias anastomosados  ligados para o tecido 
subcutâneo sobrejacente, embora a sinusite crónica de longa duração possa destruir a parede 
do seio e produzir um edema dos tecidos moles intraoral visível(145). Daí que este exame seja 
sobretudo referido nos estudos da sinusite maxilar de origem odontogénica, em que a inspeção 
da cavidade oral é considerada obrigatória. 
Nesta investigação observou-se eritema em 2,60% dos pacientes e edema em 9,80% do total da 
amostra. 
A palpação do maxilar pode produzir dor, e esta foi referida por 9,20% dos pacientes incluídos 
neste estudo. Encontra-se referido na literatura que a palpação intraoral na superfície lateral do 
maxilar entre a fossa canina e o zigomático, pode provocar dor. O seio afetado pode provocar 
dor extrema à palpação. Algumas autoridades recomendam palpação da parede posterior do 
seio maxilar, como um teste de diagnóstico muito útil, mas isso não é destaque na literatura(5).
A percussão dos dentes maxilares deve ser realizada com cuidado com um espelho dentário para 
verificar se, quando sintomáticos, a dor é proveniente de um só dente ou de múltiplos dentes. 
Nesta investigação 13,70% dos pacientes responderam positivamente ao teste da percussão. O 
estudo de Ugincius et al. (2006) referiu este teste como um sinal clínico objetivo da sinusite 
maxilar odontogénica, considerando o dente causal sensível à percussão e linha intermediária 
dolorosa à palpação(78).
Para alguns autores a dor geralmente irradia para todos os dentes posteriores no quadrante, 
de modo que todos os dentes se tornam sensíveis à percussão. Se apenas um dente demonstra 
sensibilidade à percussão, deve-se suspeitar que este seja a fonte do problema e deve descartar-se 
a hipótese de sinusite(6, 11). 
Estes parâmetros encontram-se referidos na literatura como requisito no exame físico e na 
recolha da história clínica para o correto diagnóstico(2, 6, 11, 21). No entanto são poucos os artigos que 
referem estes resultados, e na sua maioria são apresentados em casos clínicos específicos(30, 106).
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2 .9.  S INTOMATOLOG IA
O estudo de Lee (2010)(171) descreveu que as secreções unilaterais purulentas constituíram o 
sintoma mais comum, estando presente em 18 pacientes (66,70%).  O segundo sintoma mais 
referido nesta investigação foi a dor na mucosa jugal, encontrada em  33,30% dos pacientes 
incluídos no estudo. Dos restantes sintomas, foram encontrados 25,90% de casos com o sintoma 
odor ofensivo; 18,50% dos indivíduos apresentaram obstrução nasal unilateral, e 14,80% 
dos pacientes apresentaram gotejamento pós-nasal e edema da gengiva. Nenhum paciente se 
queixou de ter tido o sintoma febril. Não houve diferença significativa entre os sintomas da 
sinusite odontogénica e de outros tipos de sinusite. No entanto, quase todos os pacientes com 
sinusite odontogénica tinham sintomas unilaterais(171). Estes resultados são concordantes com 
os resultados obtidos neste estudo em que as secreções estiveram presentes em 43 pacientes 
(28,10%). Relativamente ao segundo e terceiro sintoma mais comum o estudo de Lee (2010) 
(171) é discordante dos resultados apresentados no presente estudo, em que as cefaleias (26,80%) 
e a pressão/ congestão nasal (24,80%) foi o segundo e terceiro sintomas mais referidos, como se 
pode verificar na Figura 99. Apraz salientar que esta discordância entre resultados poderá residir 
tão somente no facto da amostra do estudo de Lee ter sido composta por 30 pacientes de um 
departamento de otorrinolaringologia e cirurgia de cabeça e pescoço da Coreia. Com seguimento 
(foi um estudo retrospetivo) e com indicação para patologia sinusal. Pormenorizadamente, 
salienta-se que os fatores ambientais presentes na Coreia serão de todo distintos dos indivíduos 
que compuseram a presente amostra. Nesse sentido parece lógico que os pacientes coreanos 
tivessem como primeiro sintoma secreções unilaterais purulentas – assim um paciente nestas 
condições recorre primeiro a uma unidade de ORL e não a uma especialidade de Medicina 
Dentária. 
Numa coorte de 26 pacientes, dum estudo realizado no Reino Unido, os sintomas mais comuns 
foram rinorreia (81,00%) e cacosmia (73,00%). O exame da cavidade oral também revelou 
sinais clínicos em todos os 26 casos, enfatizando a importância desta etapa. Apenas 54,00% dos 
pacientes tinham visitado o médico dentista nos 12 meses anteriores à consulta, apesar de um 
paciente (4,00%) ser uma referência direta de um médico dentista(19). 
Ao contrário deste estudo, o estudo de Longhini (2011)(198) avaliou a duração dos sintomas, 
no entanto estes não foram significativamente diferentes entre os dois períodos temporais 
avaliados. A maioria dos pacientes do estudo de Longhini (2011)(198) relataram sintomas menos 
graves no dia do exame, do que ao longo das últimas 4 semanas. Vinte e nove por cento (6/21) 
destes pacientes relataram odontalgias e 48,00% (10/21) relatou mau odor ou mau gosto. 
Sessenta e um por cento (11/18) dos pacientes relataram uma história de melhoria temporária 
dos sintomas com a administração de antibioterapia. A dor de dentes relatada no referido estudo 
foi superior à apresentada nestes resultados (13,10%) talvez porque, como salientou Brook 
(2006)(28), a dor dentária não seja frequente na sinusite odontogénica. Levantando-se a hipótese 
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de a odontalgia relatada no estudo de Longhini (2011)(198) ser devida ao restante complexo 
óstio-meatal e à descarga de pressão do dente afetado. Como tal, a dor de dentes pode surgir 
quer na SMO, quer na sinusite não odontogénica, como descrito pela American Academy of 
Otolaryngology - Head and Neck Surgery. Além disso, no estudo de Longhini (2011)(198) o 
sintoma mais frequentemente presente e classificado como o sintoma mais incomodativo, em 
pacientes com SMO, foi a obstrução nasal. No entanto este sintoma não é específico da SMO, 
uma vez que a obstrução nasal é comum na rinossinusite, independentemente da etiologia e 
também é frequentemente o sintoma mais incomodativo nos distúrbios que afetam apenas o 
nariz, como no caso da rinite alérgica, independentemente do envolvimento do seio maxilar. 
Mais de metade dos pacientes relataram melhoria dos sintomas, enquanto estavam sobre 
cobertura antibiótica. No entanto, os sintomas voltaram, após curtos ou longos períodos de 
terapêutica antibiótica. Nesta série de casos, para 90% dos pacientes tratava-se de uma sinusite 
crónica, apresentando sintomas por um período menor que 8 semanas, e doença refratária com 
uma duração média de 2,6 anos. Como tal, Longhini referiu que a SMO era uma causa mais 
provável de RSC do que de RSA. Tal facto poderá refletir a população de pacientes comum a 
um otorrinolaringologista especializado em distúrbios naso-sinusais em que a sinusite crónica 
é mais provável do que a sinusite aguda.
Sintomas severos, tais como dor e congestão nasal foram observados em pacientes com níveis 
de ar-fluido (presença de fluido), e por isso associados ao diagnóstico de RSA. No entanto, a 
maioria dos pacientes eram assintomáticos ou apresentavam sintomas secundários relacionados 
com o seio maxilar(177).  
O estudo de Pokorny (2013) não possui variabilidade em relação a outros estudos em termos 
de sintomas apresentados. No entanto, estes autores apresentaram menos queixas de drenagem 
(4/31; 13,00%) do que o esperado mas concordaram que a drenagem é um fator preditivo para 
a sinusite odontogénica(22). Estes resultados estão de acordo com os resultados obtidos nesta 
investigação, em que a queixa principal foi a presença de secreções (28,10%). Parece correto, 
no entanto, salientar que o estudo de Pokorny foi efetuado a partir de pacientes com diagnóstico 
de SMO e que os mesmos foram recrutados do departamento de otorrinolaringologia e cirurgia 
de cabeça e pescoço. Assim, reitera-se que há que ter sempre em consideração que estes últimos 
pacientes irão certamente evidenciar sintomas de mais clara identificação clínica. 
Ocasionalmente, alguns pacientes podem ter sintomas da doença inflamatória naso-sinusal e 
estudos normais de TC e RM. Por outro lado, alguns pacientes podem ter espessamento da 
mucosa identificável nos exames de imagem e serem assintomáticos(116). 
Esta referência à apresentação clínica também se aplica aos termos doença aguda e doença 
crónica. A presença de um nível de líquido num paciente com sintomas agudos de infeção 
naso-sinusal correlaciona-se bem. No entanto, muitos pacientes com sinusite aguda podem não 
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apresentar níveis hidro-aéreos, e a imagem pode ser indistinguível da de alguém com doença 
subaguda ou crónica. Da mesma forma, o espessamento e esclerose de uma parede sinusal 
implica geralmente doença crónica, recorrente. Assim, sem uma boa correlação clínica, os 
termos doença aguda da mucosa e doença crónica da mucosa não devem ser utilizados. Se há 
espessamento da mucosa, e é visível osso esclerótico, apenas indicam que houve um processo 
crónico no seio em algum momento. Não se deve classificar a patologia em aguda ou crónica 
dependendo da natureza da mucosa identificada dentro desse seio, no momento da observação. 
Na verdade, tal cavidade pode conter mucosa espessada cicatrizada sem inflamação(103).
Vários estudos corroboram que não existe correlação entre a gravidade dos sintomas e a 
gravidade dos achados na TC(97, 116, 117, 249). Particularmente, sintomas como dor de cabeça e 
dor facial não se correlacionam com os achados tomográficos. A correlação positiva entre a 
gravidade dos sintomas e a tomografia pode ser demonstrada quando certos sintomas e exames 
negativos de TC são eliminados(245). 
Uma revisão de Jones (2002)(98) sobre a correlação entre a TC e os achados clínicos, cirúrgicos e 
histopatológicos concluiu que a prevalência de alterações radiográficas na população nos seios 
perinasais numa população assintomática é de aproximadamente 30,00%. Por isso a TC ajuda a 
suportar um diagnóstico clínico, mas não deve ser interpretada fora do contexto(98). 
2 .10.  ESTUDO GENÉT ICO
Embora os estudos estejam sujeitos a dificuldades metodológicas, as associações entre sinusite 
maxilar crónica e polimorfismos, estudos com mais de 30 genes diferentes foram já publicados(225). 
Enquanto o risco individual conferido por estes polimorfismos de nucleótido único continua a 
ser modesto, tomados como um grupo, eles sugerem uma implicação importante de vias de 
reconhecimento imunológico inato e na regulação da sinalização a jusante no desenvolvimento 
de sinusite maxilar.
Após uma fase inicial e ajustamento da técnica de colheita, o controlo de qualidade e concentração 
de ADN extraído revelou que o método de colheita selecionado para esta investigação era 
demasiado consistente (zaragatoa bucal), permitindo obter ADN de boa qualidade e em 
concentrações elegíveis para a sequenciação das regiões-alvo.
Não foi possível encontrar na literatura estudos correlacionando este polimorfismo do gene 
IRAK4 com a rinossinusite maxilar crónica ou mesmo com sinusite maxilar de origem 
odontogénica. Mesmo correndo o risco de ser considerada falsa modéstia, acredita-se que este 
estudo foi pioneiro e inovador nesta área, pois a literatura existente similar é nula.
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Os estudos existentes avaliam outros parâmetros, não menos importantes, e regem-se por 
metodologias, amostras e populações totalmente distintas(8, 40, 42, 209, 218, 225, 230, 231, 233, 250), pelo que 
não é lícita uma comparação direta entre investigações. 
No entanto, tem sido cada vez mais evidente a importância atribuída ao papel do genoma 
nesta doença, e há estudos que apontam para uma relação deste polimorfismo com a rinite 
alérgica(39). Constitui exemplo o estudo de Zhang(39) que reportou que a presença de haplótipos 
GCCTGCGA apresentou associação estatisticamente significativa com a rinite alérgica(39). 
Não é possível fazer uma comparação direta com o nosso estudo, uma vez que no estudo de 
Zhang foram estudados apenas indivíduos com rinite alérgica, o que limitou o fenótipo. Neste 
estudo optou-se por incluir todo o tipo de diagnóstico referente à patologia sinusal, uma vez 
que se pretendia inferir sobre reações inflamatórias exacerbadas na presença de bactérias 
Gram-positivas provenientes da cavidade oral. 
Outro estudo reportou a existência de predisposição genética para a sinusite crónica na população 
Japonesa, concluindo que havia uma associação entre o polimorfismo do gene TNF-β e a 
sinusite maxilar(228). Não podemos comparar com o presente estudo pois em termos genéticos os 
Asiáticos possuem grande variabilidade genotípica e relativamente ao gene estudado também 
não é possível fazer qualquer comparação, pois são genes distintos.
O estudo realizado por Tewfik et al.(235) efetuou a análise de polimorfismos do gene IRAK4, 
tendo genotipados com sucesso 97 SNPs de um total de 104 pesquisados. Este último 
envolveu a colheita de sangue, para estudo da IgE sérica e do ADN,  de 206 pacientes com 
rinossinusite crónica e uma replicação de 956 indivíduos recrutados de 227 famílias com asma. 
Como resultado obtiveram uma associação entre a presença de SNPs do IRAK4 (rs1461567, 
rs4251513 e rs4251559) e o valor total de IgE sérico superior ao normal. Assim, pode-se através 
deste estudo verificar que os referidos polimorfismos no gene IRAK podem estar na base do 
aumento dos níveis de IgE encontrados em pacientes RSC, asma e atopia, salientando-se ainda 
a  importância que o gene IRAK4 poderá ter na regulação dos níveis de IgE em pacientes 
com doenças inflamatórias do trato respiratório. Estes resultados encontram-se de certa forma 
na direção de investigação relativamente ao gene em estudo, gene IRAK4, e à sua influência 
na resposta dos TLR. Assim, embora não possamos estabelecer um verdadeiro paralelo entre 
este estudo e o último referido, os mesmos concordam quanto à influência do gene IRAK4 na 
resposta do hospedeiro na rinossinusite crónica. 
O trabalho de Sutherland e colaboradores (2011) foi o primeiro estudo que demonstrou a 
associação entre a prevalência do polimorfismo do gene IRAK4 e o tipo de culturas de bactérias 
numa coorte de pacientes doentes e apoiada por evidência mecanicista da diminuição da 
resposta imune celular de TLR ligantes(37). A descoberta de que o IRAK4 C/T/A estava associada 
com a diminuição da resposta imune celular linfoblástica de CpG e com uma tendência a uma 
diminuição da resposta imune ao LPS em IDFs transfetados com o plasmídeo de expressão 
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IRAK4 o alelo 29429a sugere que a substituição de Ala428 com treonina diminui a resposta 
celular aos TLR ligantes, talvez prejudicando a capacidade do hospedeiro para resolver a 
infeção(37).
Antes disso Picard et al.(218) já tinha sugerido que deficiências no gene IRAK4 poderiam predispor 
a doenças bacterianas fatais recorrentes, como a doença invasiva pneumocócica, na infância 
e na primeira infância, com sinais fracos de inflamação. Esta deficiência estava associada 
com a resposta imune inata que, por conseguinte, já não era tão recorrente e fatal. Este autor 
documentou as características clínicas e evolução de 48 pacientes com deficiência IRAK4 e de 
12 pacientes com deficiência de MyD88, de 37 famílias em 15 países. As características clínicas 
da deficiência IRAK4 e MyD88 eram indistinguíveis. Não havia doenças víricas, parasitárias e 
fúngicas graves, e a gama de infeções bacterianas era estreita. Infeções bacterianas não invasivas 
ocorreram em 52 pacientes, com uma incidência elevada de infeções do trato respiratório 
superior e pele, principalmente causada por Pseudomonas aeruginosa e Staphylococcus aureus, 
respetivamente. Foram observadas múltiplas ou recorrentes infeções invasivas na maioria dos 
sobreviventes (n=36/50, 72%)(218). 
De tudo o exposto relativamente ao gene IRAK4 e em conjunto com o conhecimento de que a 
flora oral responsável  por infeções odontogénicas é muito similar à flora presente na sinusite 
maxilar de origem odontogénica (mais precisamente flora aeróbia e anaeróbia mista) não será 
descabida a dúvida sobre a influência favorável ou desfavorável do gene IRAK4 na resposta do 
indivíduo, na infeção do seio maxilar, depois de o mesmo ter sido sujeito a uma carga bacteriana 
proveniente das raízes dentárias(145). 
Perante a possibilidade de suscetibilidade genética para o desenvolvimento de infeções por 
bactérias Gram-positivas, na presença do referido polimorfismo do gene IRAK4, aumenta 
consequentemente a probabilidade de desenvolver a patologia, com sintomas e características 
exacerbadas. Este polimorfismo pode amplificar a resposta da imunidade inata a bactérias 
Gram-positiva, aumentando assim a produção de citocinas e conduzir a um estado de inflamação 
mais grave da mucosa nasal/seio. Assim, esta investigação deve ser considerada uma mais-
-valia, no sentido em que pode constituir um auxílio no diagnóstico e decisão terapêutica pelo 
médico dentista em casos similares.
2 .1 1 .  PREVALÊNC IA  DO  POL IMORF ISMO NO GENE  IRAK4
Ao contrário do que se pensava no início da investigação sobre os efeitos da deficiência no 
gene IRAK4 é possível que os pacientes sobrevivam até à idade adulta, como afirmou Picard 
et al. (2010)(218) em que os pacientes que receberem profilaxia antibiótica, e por vezes mesmo a 
substituição IgG após a identificação genética da doença, podem sobreviver até a adolescência e 
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à idade adulta(218). Este estudo, como já foi referido anteriormente, documentou as características 
clínicas e a evolução de 48 pacientes com deficiência IRAK4 e 12 pacientes com deficiência de 
MyD88, das 37 famílias em 15 países. Portugal também foi incluído na referida investigação, 
reportando 3 pacientes do norte do país (do Hospital Santo António e do Hospital São João, 
ambos no Porto). Dois dos pacientes apresentaram deficiência no gene MyD88. Um paciente, 
feminino, de 17 anos, apresentou a mutação R209C/R209C no gene MyD88, apresentou infeção 
invasiva com bactérias Gram-positivas específica a S. pneumoniae e com bactérias Gram-
-negativas específica a Salmonella spp. Outro paciente do género masculino, com 11 anos de 
idade, apresentava a mesma mutação e infeção invasiva com bactérias Gram-positivas específica 
a S. pneumoniae, S. aureus e A-hemolytic Streptococci e infeção invasiva com bactérias Gram-
-negativas específica a S. enteriditis. Um paciente, masculino, de 17 anos apresentou mutação 
no gene IRAK4 (Q293X/BAC210N13del) e infeção invasiva com bactérias Gram-positivas 
específica a S. pneumoniae, S. aureus e não apresentou infeção invasiva com bactérias Gram-
-negativas. Todos os pacientes, no momento do estudo, ainda se encontravam vivos. A maioria 
dos pacientes e as suas famílias estavam a viver no país de origem, à exceção da família sérvia, 
turca e da portuguesa. Esta última encontrava-se em França. 
A prevalência do polimorfismo em estudo encontrado nesta amostra foi 26,80%. Como já foi 
referido anteriormente não há estudos clínicos que reportem a prevalência deste polimorfismo 
na população mundial, nem na população Portuguesa. Não obstante, a literatura internacional 
reitera que a prevalência de qualquer polimorfismo, para ser considerado válido na separação de 
duas populações, deverá encontrar-se entre 25% e 40%(32, 251, 252). Assim, segundo estes autores 
um valor de prevalência muito baixo (por exemplo de 12%) não permite que o polimorfismo 
em questão possa ser utilizado como ferramenta de identificação de uma população de risco. 
Por outro lado, se o valor de prevalência de um determinado polimorfismo genético for muito 
elevado (por exemplo superior a 40%) também não pode o mesmo constituir uma ferramenta 
de separação de duas populações, na medida em que é tão frequente, que quase metade da 
população o possui. De facto, se analisarmos em termos matemáticos e de acordo com os 
princípios de Hardy-Weinberg, o suprarreferido faz todo o sentido em termos de separação de 
grupos populacionais. Assim sendo, o valor encontrado neste estudo é perfeitamente válido e 
permite que o teste genético em questão de identificação do polimorfismo específico do gene 
IRAK4 venha a constituir uma ferramenta auxiliar de diagnóstico e separação populacional.
2 .12 .  MODELOS DE  REGRESSÃO LOGÍST ICA 
Foi realizada a regressão logística univariada (Tabela 16) e verificou-se que as variáveis que 
apresentam um valor prova estatisticamente significativo, associado à significância estatística 
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de Wald, foram: motivo da realização da TC, sinusite, obstrução nasal, perda da cortical, teste 
genético e comunicação com o seio (valor p<0,05 na estatística de Wald). 
Foram selecionadas as variáveis a incluir no modelo, de acordo com os resultados da estatística 
de Wald e respeitando os fatores considerados de grande relevância, embora sem valor p<0,05 
na estatística de Wald, tendo-se construído quatro modelos de análise do resultado (resposta 
exacerbada no seio maxilar). 
O estudo de Bomeli et al.(2009)(24) realizou o cálculo para associações univariada entre a 
presença de fluido e a infeção dentária, tendo encontrado associações significativas para a 
fístula oro-antral, abcesso periapical, doença periodontal e projeção de raízes. A análise de 
regressão revelou que a fístula oro-antral é um fator preditor independente da presença 
de fluido no seio maxilar. A doença periodontal, a projeção das raízes dos dentes maxilares 
posteriores e a presença de abcesso periapical não foram fatores preditos independentes mas 
a interação entre a projeção das raízes e o abcesso periapical, ou seja as duas presentes em 
simultâneo, são preditoras de presença de fluido no seio maxilar. Importante realçar também 
o facto do espessamento da mucosa ser considerada independentemente associada ao aumento 
da probabilidade de causa odontogénica. Quando avaliados sem ter em conta a quantidade de 
fluido presente no seio maxilar, a probabilidade de encontrar evidência radiográfica de uma 
fonte dentária aumentou de 9%, sem espessamento, para 63% na presença de espessamento 
severo. A associação entre a patologia dentária e os 3 fatores etiológicos referidos foi calculado 
em 16% para aqueles sem patologia dentária, 24% para aqueles com patologia dentária tratada 
e 61% para aqueles com cáries ativas. No entanto a patologia dentária não foi considerada 
um fator predito independente, mas quando associado a outros fatores, tal como acontece nos 
resultados apresentados neste estudo. Embora os fatores preditos não sejam os mesmos, as 
conclusões foram semelhantes, na medida em que a patologia dentária per si não é um fator 
predito independente para a patologia do seio maxilar. 
2 .13 .  SELEÇÃO DO MODELO DE  REGRESSÃO LOGÍST ICA
Selecionou-se o modelo 4 por ser o modelo que apresentava maior poder discriminante para 
o resultado inflamação exacerbada no seio maxilar, após análise das curvas ROC (Tabela 21 e 
Figura 110). 
Foi possível concluir que o modelo construído e selecionado poderá constituir uma ferramenta 
para auxiliar o médico dentista a estimar o tipo de resultado mais provável de inflamação 
exacerbada no seio maxilar perante fatores etiológicos de origem dentária. 
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3 .  INVEST IGAÇÃO FUTURA 
Com a descoberta de um enorme número de marcadores genéticos e o desenvolvimento de 
ferramentas para a genotipagem, os estudos de associação estão a proliferar. Assim pretende-se, 
futuramente, avaliar a associação entre outras variações de ADN e doença sinusal para possível 
identificação de regiões candidatas de genes que contribuem para a doença. 
Para maximizar o potencial destes estudos na identificação de novos componentes de doença 
é importante optar por um estudo prospetivo, uma vez que estes fornecem um grupo controlo 
melhor do que os estudos caso-controlo. Sempre que possível, várias populações de controlo 
devem ser selecionadas individualmente para maximizar a similaridade com a população da 
doença. Importante referir que a seleção de controlo define o intervalo de frequências alélicas 
numa população, em particular os relacionados com a diversidade étnica. 
O poder de um estudo é influenciado por uma série de fatores, como o tamanho do efeito, as 
diferenças de frequências de alelos e a heterogeneidade genética. O tamanho da amostra deve 
ser selecionado para assumir condições abaixo do ideal, como efeitos fracos e alelos raros. 
4. EXTRAPOLAÇÃO CLÍNICA DOS RESULTADOS
A medicina dentária atual, com recurso a técnicas imagiológicas cada vez mais avançadas, 
nomeadamente o acesso ao Cone Beam, permite um conhecimento com margem de erro mínimo 
das condições anatómicas e clínicas da região em estudo. Se a isto juntarmos as condições 
genéticas do indivíduo, previamente estudadas, e se conseguirmos aplicá-las na prática clínica 
diária, poderemos ter acesso a uma combinação de ferramentas que podem prestar um auxílio 
fundamental no diagnóstico e consequentes decisões clínicas. 
Por outro lado, a medicina dentária, ainda que com recursos a técnicas cada vez mais 
conservadoras, poderá ainda promover um aumento de complicações dentárias, com 
repercussões patológicas no seio maxilar. Mesmo em implantologia, o recurso a implantes 
dentários osteointegrados e aperfeiçoamento das técnicas de regeneração, e mais recentemente 
as técnicas de distração óssea, ou mesmo as técnicas de osteotomia na cirurgia ortodôntica e 
para facilitar o tratamento protético, levam a um crescendo de situações clínicas patológicas 
direta e indiretamente relacionadas com o seio maxilar. 
Com este estudo foi possível contribuir com informação para o médico dentista sobre eventual 
suscetibilidade individual dos pacientes para desenvolvimento de reações inflamatórias 
exacerbadas do seio maxilar na presença de peças radiculares infetadas, através da determinação 
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da presença do polimorfismos específicos do gene IRAK4 na posição na posição (p.Ala428Thr). 
Esta informação poderá ser válida na avaliação de risco para o desenvolvimento de patologia 
crónica do seio maxilar, na presença dos fatores etiológicos identificados numa população 
Portuguesa caucasiana. 
O estudo de Brüllmann (2010) diz-nos que uma das razões para a dor orofacial crónica é a 
prevalência de condições de sinusite não diagnosticadas, daí a importância da sensibilização 
dos médicos dentistas e dos otorrinolaringologistas para o diagnóstico e conhecimento desta 
patologia(201). 
Importante também referir que previamente à realização de uma intervenção cirúrgica para a 
colocação de implantes no maxilar, sobretudo na região posterior, o estudo dos seios maxilares 
é fundamental e determinante no sucesso da reabilitação implanto-suportada, uma vez que a 
presença de patologia sinusal pode comprometer a osteointegração dos implantes dentários. 
Segundo o estudo de Manor (2010), a ocorrência de sinusite crónica após elevação do seio 
maxilar parece ser limitada a pacientes com história de sinusite pré-operatória e seios maxilares 
com mucosa espessa, apesar do controle da patologia antes da elevação do seio(207). Pacientes 
com sinusite pré-operatória e seios maxilares com mucosa espessa devem ser informados do 
aumento do risco e exigem um controlo rigoroso e tratamento imediato em caso de sinais e 
sintomas de sinusite.
Para além do referido, como demonstra o estudo de Nair (2010), saber estudar e interpretar a 
tomografia computorizada, neste caso específico a tomografia computorizada tridimensional, 
é essencial e pode auxiliar no diagnóstico para avaliar o envolvimento dos seios maxilares 
em casos de falha do tratamento endodôntico, o que poderá auxiliar na formulação de um 
diagnóstico definitivo(106). Intervenções apropriadas podem ser interpostas, incluindo uma 
consulta de otorrinolaringologia. Longhini demonstrou através do seu estudo em 21 pacientes 
diagnosticados com sinusite, no departamento de otorrinolaringologia, na Universidade de 
Medicina, em Pittsburgh, que a patologia dentária não foi previamente identificada em 6 de 7 
(86%) tomografias computorizadas e 14 de 21 (67 %) dos relatórios iniciais. Após reavaliação, 
estes casos apresentavam patologia dentária, o que demonstra que a patologia dentária, (causa 
de sinusite) é frequentemente ignorada em radiografias dentárias e relatórios de tomografia 
computorizada(198). 
Selden em 1999(30), definiu o síndrome endo-antral e alertou para a necessidade de grande senso 
de cautela aquando do tratamento endodôntico de dentes maxilares posteriores cujos ápices 
estão próximos do seio maxilar(30). Um exame odontológico deverá incluir uma avaliação da 
saúde sinusal prévio à endodontia, para um melhor plano de tratamento e estabelecer uma linha 
de base para julgar desenvolvimentos subsequentes. 
A patologia sinusal deve ser uma consideração importante na lista de diagnósticos 
CAPÍTULO IV
1 96
EXTRAPOLAÇÃO CLÍN ICA  DOS  RESULTADOS
diferenciais na avaliação de pacientes com dor maxilar posterior. A Academia Americana de 
Otorrinolaringologia padronizou a terminologia para infeções dos seios perinasais em 1996 
e disponibilizou orientações para a avaliação e tratamento de sinusite, as quais os médicos 
dentistas devem estar cientes durante a sua prática clínica. 
A perfuração dos seios maxilares pode ocorrer durante a colocação do mini-implante no âmbito 
da área da ortodontia. Segundo o trabalho de Kravitz  (2007)(184) se o seio maxilar for perfurado, 
o pequeno diâmetro do mini-implante não justifica a sua remoção imediata. A terapêutica 
ortodôntica deve continuar, e o paciente deve ser monitorizado para o potencial desenvolvimento 
de sinusite e mucocelo. Para mini-implantes colocados em regiões pneumatizadas, edêntulas, ou 
mais elevados na maxilar posterior, quando as forças intrusivas são o desejado, o médico deve 
considerar a angulação do mini-implante perpendicular ao rebordo para evitar danos no seio. 
Daí que seja importante também nesta área o conhecimento anatómico do seio maxilar e tentar 
aceder a um conhecimento sobre a suscetibilidade do indivíduo para desenvolver patologia 
sinusal em caso de perfuração da membrana de Schneider.  
Pelo acima exposto, esta investigação reveste-se de grande importância para o médico 
dentista e para o otorrinolaringologista, pois o tratamento irá variar, se for identificada uma 
causa odontogénica. A terapêutica antibiótica será diferente da preconizada para a sinusite 
convencional, uma vez que as bactérias anaeróbias são mais prováveis de ser encontradas na 
sinusite maxilar de origem odontogénica. O médico dentista deve ser envolvido para decidir se, 
por exemplo, o tratamento endodôntico será suficiente ou se a extração do dente está indicada. 
Apesar da cirurgia endoscópica do seio maxilar ser recomendada, o seio maxilar deve tratar-se 
de forma conservadora e tratar a causa odontogénica antes do tratamento cirúrgico. Como a 
prevalência da sinusite maxilar de origem odontogénica tem apresentado valores mais elevados, 
o otorrinolaringologista deve estar instruído para a avaliação das possíveis causas dentárias 
visíveis na tomografia computorizada ou reencaminhar o paciente para o médico dentista, em 
casos de sintomas de seio maxilar persistentes. O mesmo deve suceder com os radiologistas, 
cumprindo a necessidade de comentar sobre qualquer patologia dentária em pacientes com 
alterações imagiológicas do seio maxilar.
5 .  NOVAS L INHAS DE  INVEST IGAÇÃO
O tema em questão é complexo e multidisciplinar. Por se tratar de uma investigação transversal a 
todas as áreas da medicina dentária, sendo os resultados úteis não só para o implantologista, como 
também para o periodontologista, o endodontista, entre outros, devido à estreita relação com as 
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outras áreas da medicina, nomeadamente a otorrinolaringologia, e à exigência de sabedoria e 
conhecimento nas áreas da resposta do hospedeiro, em termos genéticos e imunológicos, para a 
compreensão da patologia e da relação causa-efeito, são vários os caminhos possíveis a tomar 
para futuras linhas de investigação. 
De acordo com o descrito na literatura os fibroblastos deficientes IRAK4 transfectados com um 
plasmídeo de expressão, contendo o alelo IRAK4 29429A, produziram menos IL-6 em resposta 
ao lipopolissacarídeos e como tal poderíamos levar a curso um estudo para avaliar:
 » Os níveis de IL-6 no sangue numa amostra de pacientes com sinusite crónica, com avaliação 
do alelo IRAK4 29429ª;
 » Os níveis de IgE no sangue em pacientes com rinossinusite crónica e em pacientes saudáveis, 
com avaliação de polimorfismos do gene IRAK4;
 » Efetuar culturas de fibroblastos, previamente genotipados, para o polimorfismo do gene 
IRAK4 (avaliado nesta nossa investigação) e tentar avaliar a expressão dos marcadores IL-1β, 
TNF-α, NFκB, na presença de bactérias Gram-positivas (que infetam habitualmente o seio 
maxilar, em casos de sinusite maxilar odontogénica). 
Os nossos resultados sugerem que os pacientes com aspetos clínicos sugestivos de infeções por 
bactérias Gram-positivas devem ser testados quanto à sua resposta para IL-1β, LPS, e TNF-α, 
como parte das investigações para a influência deste polimorfismo no gene IRAK4 e de defeitos 
relacionados com a imunidade de NF-kB mediada. 
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A sinusite maxilar é a condição inflamatória mais comum envolvendo os seios perinasais. Esta 
resposta inflamatória pode ser de origem dentária, sendo que a maior proximidade anatómica 
que existe entre os ápices dos dentes envolvidos e o seio maxilar, maior será o seu impacto 
sobre os tecidos do seio.
A progressão da resposta inflamatória do hospedeiro tem sido responsabilizada pela evolução 
da doença no seio maxilar e acredita-se que essa resposta é controlada por genes específicos, os 
quais determinam uma resposta mais ou menos acentuada.
A pesquisa genética tornou-se uma importante área da medicina e da biologia nos últimos anos. 
Esta pode ser essencial para melhorar o diagnóstico, o tratamento e a  prevenção de doenças 
dentárias. 
Este trabalho de investigação tem a intenção de sugerir uma possível relação entre o polimorfismo 
do gene IRAK4 e a reação inflamatória exacerbada do seio maxilar e apresenta um possível 
modelo estatístico para calcular a probabilidade de desenvolver esta resposta, o que pode ser 
uma ferramenta para auxiliar dentistas na decisão de diagnóstico e tratamento sobre dentes 
maxilares em relação com o seio maxilar.
De acordo com os objetivos traçados e a metodologia adotada neste trabalho de investigação 
verificou-se que:
Existiu concordância excelente entre os dois observadores, segundo o índice de concordância 
intra e entre-observadores. 
Quanto à caracterização da amostra das 504 tomografias computorizadas, avaliaram-se os 
parâmetros género, idade, desdentados e comunicação dos dentes maxilares com o seio maxilar 
tendo-se  observado uma distribuição equilibrada em relação ao género dos pacientes incluídos 
na amostra, sendo a idade média 39 anos.
A maioria dos pacientes incluídos no estudo tinha pelo menos um dente no 1º ou 3º sextante. 
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Observou-se uma distribuição equilibrada em relação à comunicação dos dentes maxilares com 
o seio maxilar. 
Quanto à distribuição dos grupos em estudo verificou-se que o grupo “seio normal” foi o mais 
prevalente (32,40%), seguido do grupo correspondente à patologia em estudo presente em 
29,00% dos casos. 
1 .  Relativamente aos fatores etiológicos que mais contribuem para a presença de alterações no 
seio maxilar foi possível concluir que:
1 .1 .  A iatrogenia, a presença de implantes no seio maxilar, a cárie, a doença periodontal, a 
lesão periapical, o insucesso endodôntico, os quistos, a fístula oro-antral e a inclusão 
podem contribuir para a perda da cortical do seio maxilar. 
1 . 2 .A cárie, a doença periodontal, a lesão periapical, o insucesso endodôntico, os quistos, 
a fístula oro-antral e a ectopia podem contribuir para o espessamento da mucosa 
observado radiograficamente.
1 .3 .A doença periodontal, a lesão periapical, o insucesso endodôntico, os quistos e a fístula 
oro-antral podem contribuir para a radiopacidade presente no seio maxilar.
1 . 4 .A comunicação dos ápices radiculares com o seio maxilar revelou poder contribuir para 
o aparecimento de radiopacidade, espessamento da mucosa e para a perda da cortical. 
2 .  Não houve qualquer relação estatisticamente significativa entre os grupos do estudo e o seio 
maxilar esquerdo ou direito. 
3 .  Houve relação estatisticamente significativa entre os grupos do estudo e a presença de 
implantes. 
4 .  Relativamente à distribuição dos fatores etiológicos para o grupo correspondente a “sinusite 
maxilar de origem odontogénica” foi possível concluir que o insucesso endodôntico foi o 
fator que mais contribuiu para o desenvolvimento da patologia.
5 .  Quanto à caracterização da Amostra II (testes genéticos) foi possível concluir que:
5 .1 .  A maioria dos pacientes não apresentavam diagnóstico confirmado de sinusite (77,10%) 
e apenas 16,30% tinham diagnóstico confirmado de rinite alérgica.
5 .2 .Verificou-se que o grupo correspondente a sinusite maxilar de origem odontogénica 
(30,07%) prevalece sobre os restantes grupos. 
5 .3 .O sintoma mais comum foi a presença de secreções (28,10%). 
6.  Relativamente aos dois momentos de observação verificou-se que para a maioria dos 
critérios observados a classificação foi homogénea entre a radiografia panorâmica e a 
tomografia computorizada, com exceção à presença dos implantes, cárie, doença periodontal, 
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endodontia, quistos, inclusão, uma vez que como a radiografia panorâmica foi realizada 
posteriormente à tomografia computorizada, a patologia inicialmente identificada já estaria 
resolvida. 
7.  Quanto ao polimorfismo na população em estudo foi possível concluir que:
7.1 .  A prevalência do polimorfismo na amostra é de 26,80% com um intervalo de confiança 
a 95% de [20,10%; 34,70%].
7.2 .A presença do polimorfismo revelou estar associada ao espessamento da mucosa. 
7.3 .A presença do polimorfismo revelou estar associada à presença de sinusite maxilar  de 
origem odontogénica. 
7.4 .Não foi encontrada associação estatística entre a presença do polimorfismo e a presença 
de diabetes ou asma. 
7.5 .Não foi possível estabelecer uma relação estatística entre a presença do polimorfismo 
e os sintomas avaliados. 
7.6.Não houve relação estatística entre a medicação em estudo e a presença do polimorfismo. 
8.  A sinusite maxilar de origem odontogénica revelou estar associada ao aparecimento de 
radiopacidade, presença de fluido, espessamento da mucosa e a perda da cortical.     
9.  Foi possível construir um modelo de previsibilidade de resposta inflamatória exacerbada no 
seio maxilar na presença de fatores etiológicos de origem dentária, que em 91,10% acertava 
na predição do resultado. 
9.1 .  O modelo de previsibilidade de resposta inflamatória exacerbada no seio maxilar tinha 
como variáveis a sinusite previamente diagnosticada, sintomatologia pressão na região 
dos seios maxilares, perda da cortical observada na TC, teste genético de resultado 
positivo e exame radiográfico que revelasse comunicação das raízes dos dentes com o 
seio maxilar. 
No entanto é importante realçar que a demonstração de uma associação genética não prova 
causalidade. Esta deve ser estudada e comprovada por experiências subsequentes que mostrem 
a função alterada do gene e impacto mecânico na doença.
Após a realização deste trabalho de investigação foi possível percebermos que são escassos 
os estudos realizados em Portugal, sobre a sinusite maxilar, e arriscamo-nos a dizer que são 
inexistentes os trabalhos publicados sobre a sinusite maxilar de origem odontogénica no nosso 
País. Devido à significativa frequência desta patologia e à sua importância no contexto médico-
-dentário pensamos ter contribuído de alguma forma para o conhecimento científico desta 
matéria, sempre com a consciência de que há muito para saber e investigar no domínio da 
genética e da reação hiperinflamatória no seio maxilar com origem dentária. 
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